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1. Einleitung 
 
 
Mit stetig fortschreitender Industrialisierung unserer Gesellschaft scheint seit Mitte 
dieses Jahrhunderts die Zahl der Personen zu steigen, die die Verursachung ihrer 
Beschwerden auf die Exposition gegenüber Chemikalien, Strahlen oder 
elektromagnetischen Feldern zurückführen. Dementsprechend ist seit Ende der 80er 
Jahre ein sprunghaftes Ansteigen der Anzahl von Patienten zu verzeichnen, die sich 
„umweltkrank“ fühlen [239]. Auch die Zahl der Patienten, die wegen umweltbezogener 
Gesundheitsstörungen1 medizinischen Rat suchen, nimmt stetig zu [105;119;149]. 
 
Die Medien spielen für die Verbreitung von umweltbezogenen Gesundheitsstörungen 
eine wichtige Multiplikatorrolle. Von den bei Stewart beschrieben 50 Patienten mit 
Environmental Hypersensitivity Disorder, wurden 62 Prozent das erste Mal durch 
Informationen aus den Medien auf ihr Krankheitsbild aufmerksam gemacht [217]. 
Ebenso wurde mehrfach ein epidemisches Auftreten von umweltassoziierten 
Erkrankungen unmittelbar nach Fernsehreportagen oder Zeitungsveröffentlichungen 
beschrieben [104]. Ein weiteres Beispiel für die Rolle der Medien stellt die Ende der 
achtziger Jahre aufgetretene Tübinger Krankheit dar [175]. Beteiligt sind neben den 
Medien auch Politik, Behörden und in besonderem Maße die Selbsthilfegruppen der 
Betroffenen. Heute haben Selbsthilfeorganisationen in den USA wie die Chemical 
Victims oder die National Foundation for the Chemically Hypersensitive Tausende von 
Mitgliedern [193]. 
 
Die medizinische Wissenschaft sieht sich mit dem Problem konfrontiert, dass 
umweltbezogene Gesundheitsstörungen wie die Multiple Chemical Sensitivity (MCS) 
durch die verstärkte öffentliche Aufmerksamkeit zu allgemein akzeptierten, 
eigenständigen Krankheitsbildern werden. Angesichts dessen besteht die Gefahr, dass 
die Wahrheitsfindung in der Umweltmedizin „demokratisch“ erfolgen wird [225]. 
Bezeichnend für diese Entwicklung ist, dass sich die Gerichte in zunehmenden Maße 
                                                          
1 mit dem Begriff „umweltbezogenen Gesundheitsstörungen“ sollen keinerlei Kausalzusammenhänge 
impliziert werden. Der Umweltbezug der Beschwerden kann durch den Betroffenen selber, wie auch 
durch sein soziales Umfeld (Angehörige, Freunde, Ärzte, Medien, etc.) hergestellt worden sein. 
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mit den medikolegalen Aspekten umweltbezogener Gesundheitsstörungen beschäftigen 
müssen. Während in der medizinisch-wissenschaftlichen Forschung die Existenz durch 
Umweltschadstoffe ausgelöster Erkrankungen noch kontrovers diskutiert wird, wurde 
nach gerichtlichen Entscheidungen die Environmental Illness (EI) von der 
amerikanischen Social Security Administration und dem Department of Housing and 
Urban Development als Behinderung anerkannt [46]. 
 
Andererseits vermittelt das stetig steigende (und sich aus der gestiegenen Nachfrage 
nach Untersuchung und Beratung rechtfertigende) Angebot umweltmedizinischer 
Dienstleistungen Betroffenen, Ärzten, Behörden und Medien den Eindruck, dass eine 
nicht unerhebliche Bedrohung durch Schadstoffe1 existiere und gegen diese probate 
umweltmedizinische Hilfen zur Verfügung stünden [74]. Viele paramedizinische 
Einrichtungen und Apotheken haben die Marktlücke entdeckt und bieten zweifelhafte 
Schadstoffmessungen an. 
 
Die sich aus der Anerkennung der MCS als eigenständige Erkrankung unter Umständen 
ergebenden finanziellen Ansprüche sind von nicht zu unterschätzender 
gesellschaftspolitischer Tragweite. Zieht man die häufig dauerhafte Arbeitsunfähigkeit, 
die überdurchschnittlich hohe Inanspruchnahme medizinischer Leistungen und die 
psychosozialen Konsequenzen für die Betroffenen in Betracht, so erkennt man, wie 
wichtig es ist, die Diagnostik umweltbezogener Gesundheitsbeschwerden auf allgemein 
anerkannte, wissenschaftliche Grundlagen zu stellen. 
 
                                                          
1 an dem Gebrauch des Begriff des Schadstoff wird in dieser Arbeit festgehalten, wohl wissend ,dass die 
Schädlichkeit eines Stoffes nicht nur von seinen chemischen oder physikalischen Eigenschaften, sondern 
natürlich in hohem Maße auch von der Dosis, Dauer und Art der Einwirkung, sowie individuellen 
Faktoren abhängig ist. Dies geschieht aufgrund der allgemeinen Verbreitung des Begriff auch in 
wissenschaftlichen Kreisen. 
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2. Umweltbezogene Gesundheitsstörungen 
 
 
2.1 Symptome und Diagnostik bei umweltbezogenen Gesundheitsstörungen 
 
Die selten vorkommenden, gesichert umweltbedingten Krankheiten sind, mit einigen 
Ausnahmen (z.B. Pleurakarzinom bei chronischer Asbestbelastung), dem akut toxischen 
Bereich zuzuordnen und treten häufig im Rahmen von Arbeitsunfällen auf. Die 
Symptomatik ist dabei abhängig vom auslösenden Agens, und die außergewöhnliche 
Belastung kann normalerweise durch eine zielgerichtete Diagnostik bestätigt werden. 
Dahingegen präsentieren Patienten, die Ärzte wegen umweltbezogener 
Gesundheitsstörungen aufsuchen, häufig eine Vielzahl unspezifischer, individuell 
unterschiedlicher Symptome in mehreren Organsystemen. Die Liste möglicher 
Beschwerden ist lang. Es gibt sehr wenige Symptome, die bisher noch nicht mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen in Verbindung gebracht wurden [3]. Eine 
Gruppe von Kernsymptomen zu finden, die allen Patienten gemeinsam ist, ist nicht 
möglich [151]. Typische Beschwerden sind: Müdigkeit, Erschöpfung, Verwirrtheit, 
Schwindel, Konzentrationsstörungen, Merkfähigkeitsstörungen, Reizbarkeit, 
Anspannung, Angst, Stimmungsschwankungen, depressive Verstimmungen, 
Kopfschmerzen, Übelkeit, Herzrasen, Atemnot, Verdauungsbeschwerden, 
Schleimhautreizungen, Schmerzen des Bewegungsapparates, etc.  
Das Charakteristische an diesen Beschwerden ist, dass sie zwar subjektiv von den 
Patienten empfunden werden, die meisten sich aber einer Objektivierung durch 
klinische und/oder labormedizinische Untersuchungen entziehen.  
Von allen Symptomen gehören die neuropsychiatrischen zu den prominentesten und am 
stärksten beeinträchtigenden Symptomen umweltbezogener Gesundheitsstörungen 
[198]. Auch diesbezüglich ist noch strittig, ob die von den Patienten beklagten 
kognitiven Leistungseinbußen durch neuropsychologische Testungen objektiviert 
werden können. Während Bell et al. und Morrow et al. solche Defizite finden konnten, 
ließen sie sich in mehreren anderen Studien nicht bestätigen [41;52;79-81;145;199]. 
Die Symptome sollen bipolar auftreten können, d.h. sowohl stimulierende Effekte als 
auch Entzugssymptome wären durch die Exposition mit Schadstoffen auslösbar 
[29;172]. Die Beschwerden sind meist chronisch oder rezidivierend [148]. Das Leiden 
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bestimmt nicht selten die gesamte Lebensplanung und führt zu erheblichen Einbußen an 
Lebensqualität. Oft wird das gesamte soziale Umfeld auf die Beschwerden ausgerichtet 
[54]. 
 
Auch wenn Patienten mit diesen Symptomkonstellationen Ärzten schon lange bekannt 
sind, so werden Schadstoffe als mögliche Verursacher erst in den letzten Jahrzehnten 
diskutiert. 
Mindestens so vielfältig und umfangreich wie die gebotenen Symptome ist auch die 
Liste der vermeintlich auslösenden Faktoren. So zählen dazu neben den häufig 
angeschuldigten Lösungsmitteln und Pestiziden auch alle anderen erdenklichen 
Chemikalien, Arzneimittel, Parfums, Lebensmittel und elektromagnetische Strahlungen. 
Ein Teil der Patienten berichtet sogar von einer Sensibilität gegenüber Lärm, Licht und 
Berührung [29]. 
In vielen Fällen wird eine Schadstoffexposition von den Patienten über den Geruchssinn 
wahrgenommen [49]. Obwohl von einigen Patienten berichtet, fand sich bisher keine 
erniedrigte Wahrnehmungsschwelle für Gerüche bei den Betroffenen [32;69;70;78;99]. 
Dennoch scheint die Schadstoffwahrnehmung über den Geruchssinn eine wesentliche 
Komponente, zumindest bei einem Teil der Patienten, darzustellen. Bell et al. gehen 
soweit, die Kakosmia (subjektiv empfundene Intoleranz gegenüber chemischen 
Gerüchen) als Kernsymptom vieler verschiedener Syndrome umweltbezogener 
Gesundheitsstörungen aufzufassen [32;35]. 
 
Der behandelnde Arzt steht fast regelmäßig vor einem diagnostischen Dilemma: auch 
wenn die klinische Untersuchung unergiebig, und die Suche nach erhöhten 
Schadstoffkonzentrationen, deren Metaboliten oder deren Effekten in Körpergewebe 
und -flüssigkeiten (Biological, Biological Effect Monitoring, Ambient Monitoring) 
meist frustran verläuft, handelt es sich dennoch nicht um eingebildete Symptome 
[49;74]. Der Leidensdruck „umweltkranker“ Patienten ist erheblich [88;104;119]. 
Ein Kausalzusammenhang zwischen Schadstoffexposition und den Beschwerden ließ 
sich bei weniger als 10 Prozent der Patienten ermitteln [74;149]. In anderen Studien 
konnten Schadstoffbelastungen nur in Einzelfällen und selbst dann nur in geringradigem 
Ausmaß gefunden werden [104;105;119;240]. Paradoxerweise scheinen Personen, die 
niedrigen Konzentrationen von Schadstoffen ausgesetzt sind, eher an umweltbezogenen 
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Gesundheitsstörungen wie der MCS zu erkranken als Arbeiter, die beruflich bedingt mit 
höheren Konzentrationen an Schadstoffen in Kontakt kommen [62;198]. 
 
Trotz unterschiedlicher Einschlusskriterien und Arbeitsdefinitionen von 
Chemikaliensensibilität ergab sich in nahezu allen Studien eine überraschend deutliche 
Übereinstimmung bezüglich der erhobenen demographischen Variablen. Das 
Durchschnittsalter der Patienten liegt in der vierten Lebensdekade, das Verhältnis 
Frauen zu Männer beträgt ca. 3-4:1, und das Bildungsniveau ist hoch [78]. Der Prototyp 
eines MCS-Patienten scheint die gebildete Frau mittleren Alters und gehobenen 
sozioökonomischen Status zu sein [62;94]. 
Das konsistenteste Merkmal in Studien über umweltbezogene Gesundheitsstörungen ist 
jedoch die hohe Komorbidität mit psychischen Störungen [78]. Einige Autoren fanden 
außerdem Hinweise für eine Häufung von Abhängigkeitserkrankungen, Sucht und 
Essstörungen bei Patienten mit einer MCS [30;141]. 
 
Tabelle 2.1:  Geschlechterverhältnis und psychische Komorbidität bei Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen 
Studie n % weiblich % mit psychischen Symptomen* 
Brodsky (1983)[54] 8 88 100 
Pearson et al. (1984)[157;180] 19 68 95 
Stewart und Raskin 
(1985)[218]  
18 83 100 
Terr (1986)[220] 50 78 - 
Terr (1989)[222] 90 70 42 
Simon et al. (1990)[200] 13 - 92 
Black et al. (1990/93)[47;48] 23 88 87 
Sparks et al. (1990)[205] 53 88 74 
Ring et al. (1991)[179] 30 67 47 
Fiedler et al. (1992)[81] 11 73 73 
Simon et al. (1993)[199] 41 85 75 
Kraus et al. (1995)[104;119] 88 60 66 
Bell et al. (1995)[35] 28 - 68 
Fiedler et al. (1996)[80] 13 (23)+ 100 (83)+ 69 (43)+ 
Bornschein (2000)[53] > 200  ca. 80 
* verschiede Methoden wurden zur Bestimmung psychischer Symptome angewandt. Gezählt wurden nur definitive 
Diagnosen oder abnormale Wertungen auf Selbstbeurteilungsskalen (z.B. MMPI) 
+Zahlen in Klammern beziehen sich auf MCS-Patienten mit „genau bestimmbaren Krankheitsbeginn“ [80] 
erweitert nach Sparks et al. (1994) und Black (1993 und 1996) [44;46;203] 
 
Dem Arzt kommt bei der Behandlung von „Umweltkranken“ eine besonders schwierige 
Aufgabe zu. Die meisten Patienten mit vielen, unspezifischen Symptomen haben bereits 
ausgiebige medizinische Konsultationen mit unbefriedigenden Ergebnissen und eine 
hohe Anzahl paramedizinischer oder Laienkonsultationen hinter sich. Durch ungerichtet 
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durchgeführte und zusammenhangslos interpretierte Diagnostik sind die Patienten 
häufig auf einzelne, von der Norm abweichende Befunde fixiert. Die feststehende 
Überzeugung, an einer durch „Umweltgifte“ verursachten Krankheit zu leiden, scheint 
das charakteristische, die Patienten verbindende Merkmal zu sein [45;54;204;218]. Es 
entsteht häufig der Eindruck, die Patienten suchten weniger eine medizinisch fundierte 
Diagnose als eine Bestätigung ihrer geradezu unverrückbaren und manchmal 
absonderlichen Krankheitsvorstellungen [170]. Versuche, die auf Chemikalien fixierte 
Krankheitsattribution zu relativieren, wie auch das Ansprechen einer möglichen 
Beteiligung psychischer Faktoren, werden meist mit feindseligen Reaktionen quittiert. 
Dazu besteht oft noch ein ausgeprägtes Misstrauen gegenüber der Schulmedizin und 
eine tiefe Aversion gegen die Psychiatrie [94]. Nicht selten sind die Patienten wegen 
ihrer langen medizinischen Vorgeschichte, Berichten aus den Medien und/oder ihrer 
Mitgliedschaft in Selbsthilfegruppen entsprechend vorgebildet und dadurch sehr 
kritisch. Um so wichtiger ist für die weitere Betreuung der Patienten der Aufbau eines 
echten Vertrauensverhältnisses. 
 
 
2.2 Das Problem einer Definition umweltbezogener Gesundheitsstörungen 
 
Im internationalen wissenschaftlichen Sprachgebrauch haben sich in den letzten Jahren 
für Gesundheitsstörungen mit vielfachen unspezifischen Beschwerden, die mit einer 
Schadstoffexposition in Zusammenhang gebracht werden, die Bezeichnungen 
Environmental Illness (EI) oder Multiple Chemical Sensitivity (MCS) etabliert. Bis 
heute ist es jedoch nicht gelungen, zu allgemein anerkannten Bezeichnungen oder 
Definitionen zu gelangen. Das Problem beruht im Wesentlichen auf: 
 
1. den uneinheitlichen Symptommustern in verschiedenen Organsystemen, 
2. der Vielzahl unterschiedlicher, chemisch nicht miteinander verwandter, als  
Auslöser und Trigger angeschuldigter Stoffe, 
3. dem Fehlen eines klinischen oder laborchemischen Parameters, 
4. der Möglichkeit eines abrupten oder chronisch-schleichenden Beginns, 
5. der hohen Komorbiditätsrate, vor allem mit psychischen Störungen, die eine  
konkurrierende Erklärung für die Beschwerden bieten. 
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Die Schwierigkeit, eine allgemein verbindliche Definition zu finden, spiegelt sich wider 
in der Fülle weiterer Bezeichnungen für diese Gesundheitsstörungen wie z.B.: Ecologic 
Illness, Klinisches Ökologie Syndrom, Environmentally Induced Illness, Environmental 
Hypersusceptibility, Environmental Hypersensitivity, Chemical Hypersensitivity 
Syndrome, Chemical Sensitivity, Multiple Chemical Hypersensitivity, Chemical AIDS, 
Total Allergy Syndrome, Allergic Toxaemia, Cerebral Allergy, 
Holzschutzmittelsyndrom, Toxicant-induced Loss of Tolerance, Universal Reactivity, 
Twentieth-century Disease, Multiple Symptom Complex, Multiorgan Dysesthesia, 
Environmental Somatization Syndrome, Ökochondrie, Ökophobie, oder Mass 
Psychogenic Illness. Wie die Auflistung zeigt, beinhalten einige Bezeichnungen bereits 
mehr oder weniger eine ätiologische Interpretation. 
 
Nachdem die ursprünglichen Vorstellungen von EI noch sehr weit gefasst waren, und 
auch Erkrankungen wie Migräne, Rheumatoide Arthritis, Vaskulitiden und sogar Krebs 
als schadstoffinduziert gedeutet wurden, versuchen neuere Definitionen für die MCS 
(als spezielle Form der EI) engere Kriterien festzulegen. Dadurch soll eine größere 
Homogenität der Kollektive und eine bessere Vergleichbarkeit der Studien zu 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen erreicht werden. 
Die Definition, die sich bisher am weitesten durchsetzten konnte, stammt von Cullen 
(1987) [61]. Cullen definierte 1987 die MCS als: „eine erworbene Störung, die 
charakterisiert ist durch rezidivierende Symptome, vorzugsweise an mehreren 
Organsystemen, die als Antwort auf nachweisbare Expositionen gegenüber vielen 
chemisch miteinander nicht verwandten Stoffen bei Dosen auftritt, die weit unter denen 
liegen, die in der allgemeinen Bevölkerung für schädigend gehalten werden. (...) Ein 
allgemein akzeptierter Test physiologischer Funktionen, mit dem eine vielfache 
Chemikalienunverträglichkeit nachgewiesen werden könnte, existiert nicht.“ 
Desweiteren dürfe keine bekannte Erkrankung die Symptome erklären. Seitdem sind 
noch mehrfach weitere Versuche unternommen worden, allgemein anerkannte 
Definitionen für die MCS zu finden [2;13;61;147;148;176;224]. Trotzdem werden die 
Begriffe der EI und MCS auch heute noch häufig analog verwendet. Das Hautproblem 
Cullens und anderer Definitionen der MCS besteht weiterhin in ihrer Unspezifität und 
Subjektivität [203]. 
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Der Begriff der MCS impliziert eine Überempfindlichkeit gegenüber Chemikalien. Ob 
dieses Phänomen überhaupt existiert, ist bis heute jedoch strittig. Ein von der WHO 
1996 durchgeführter Workshop zur MCS kam zu dem Schluss, die MCS könne nicht als 
klinisch definierbares Krankheitsbild aufgefasst werden und schlug statt dessen den 
Begriff der Idiopathic Environmental Intolerances (IEI) vor [101;123]. Die IEI verlässt 
die zwanghafte Assoziation mit einer chemischen Exposition. Unter IEI wird verstanden 
[101;151]: 
 
- eine erworbene Störung mit vielfältig wiederkehrenden Symptomen, 
- sie tritt in Verbindung mit unterschiedlichen umweltbezogenen Faktoren auf, die 
von der Mehrzahl der Menschen toleriert werden . 
- die Symptomatik lässt sich nicht durch eine bekannte psychiatrische oder 
psychologische Störung erklären 
 
In Ermangelung einer allgemein akzeptierten Definition der MCS verwundert es nicht, 
dass keine exakten Zahlen zur Prävalenz existieren [65]. Milde Formen 
umweltbezogener Gesundheitsstörungen scheinen jedoch in der Bevölkerung weit 
verbreitet zu sein [40;65;196]. Bei einer Umfrage in 1446 Haushalten gaben 3,9 Prozent 
der Befragten an, täglich unter den Symptomen einer Chemikalienunverträglichkeit 
(Chemical Sensitivity) zu leiden [139]. 
Die uneinheitlichen Auffassungen zur MCS bedingen die große Diskrepanz zwischen 
den in verschiedenen Studien untersuchten Kollektiven und erschweren die 
Vergleichbarkeit der Ergebnisse einzelner Arbeitsgruppen zum Teil erheblich. Bei der 
Interpretation epidemiologischer Daten zu umweltbezogenen Gesundheitsstörungen 
sollte man sich dessen bewusst sein. 
 
Ein weiteres Problem scheint die Abgrenzung umweltbezogener Gesundheitsstörungen, 
wie z.B. der MCS, von zum Teil ebenso umstrittenen und populären Störungsbildern 
wie dem Chronic Fatigue Syndrome (CFS), der Fibromyalgie, dem Sick Building 
Syndrome (SBS) und der Amalgamvergiftung zu sein. So scheinen sich die MCS und 
das CFS auf Symptomebene sowie durch psychiatrische und neuropsychologische 
Kriterien nicht eindeutig voneinander trennen zu lassen [80;127]. Buchwald und Garrity 
fanden bei einem Vergleich von Patienten mit MCS, CFS und Fibromyalgie eine starke 
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Überlappung der Störungsbilder [57]. Gleiches schilderten Slotkoff et al., die Patienten 
mit Fibromyalgie auf MCS untersuchten [201]. Buchwald und Garrity schlossen daraus, 
dass es sich möglicherweise um identische Syndrome handele [57]. Weiterhin haben 
verschiedene Arbeitsgruppen Ähnlichkeiten mit dem Sick Building Syndrome und der 
Amalgamvergiftung aufgedeckt [65;89;130]. Das Candidiasis Hypersensitivity 
Syndrome scheint genauso in diesen Komplex zu gehören, wie das umstrittene Gulf War 
Syndrome, Lebensmittelallergien, die Mass Psychogenic Illness, die Yeast Disease und 
die Hypoglykämie [98;123;141;186;211]. Bei einer Untersuchung von 50 Patienten mit 
Environmental Hypersensitivity Syndrome stellte sich heraus, dass 90 Prozent 
mindestens eine weitere „Modediagnose“ angaben. Dabei wurden durch 
Lebensmittelallergie verursachte psychische Symptome, postinfektiöse 
Neuromyasthenia (oder Chronic Fatigue Syndrome) und Candidiasis Hypersensitivity 
jeweils von mindestens 50 Prozent genannt [217]. 
 
 
2.3 Ätiologische Konzepte umweltbezogener Gesundheitsstörungen und des 
MCS-Phänomens 
 
Die Diskussion zur Ätiopathogenese wird angeführt von der Frage, ob Schadstoffe 
tatsächlich an der Entstehung der Krankheitssymptome umweltbezogener 
Gesundheitsstörungen beteiligt sind oder es nicht näherliegend wäre, diese als Ausdruck 
psychischer Prozesse zu deuten. Antworten auf diese Frage haben einen weitreichenden 
Einfluss auf Prophylaxe, Therapie, Prognose und finanzielle Entschädigungen bei 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen. Dies macht auch verständlich, warum die 
Diskussion um mögliche Ursachen der MCS häufig mit großer Emotionalität geführt 
wird [2]. Die bisherigen Studien wurden zum Teil in erheblichem Maße von den 
Einstellungen der Untersucher geprägt. So werden die Ergebnisse vor allem durch die 
Selektion der Patienten und die Fachrichtung der Untersucher beeinflusst [117]. Bislang 
sind hauptsächlich Querschnittsstudien durchgeführt worden. Auch wenn in den 
meisten Studien an MCS-Patienten eine hohe Komorbidität mit psychischen Störungen 
aufgedeckt wurde, lässt das Studiendesign meist keine Rückschlüsse auf 
Kausalzusammenhänge zu [64;78]. Ein weiteres Problem besteht in einer validen 
Bewertung von Schadstoffwirkungen im Niedrigdosisbereich und deren möglichen 
synergistischen Effekten. Die Risikoermittlung der Toxizität mehrerer, zugleich 
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einwirkender Schadstoffe wird immer ein Streitfall bleiben, da aus erkenntnislogischen 
Gründen weder der Ausschluss noch der Beweis von Gesundheitsschädigungen möglich 
sein wird [225].  
 
2.3.1 Schadstoffassoziierte Erklärungsmodelle 
 
Das Konzept eines chemischen Überempfindlichkeitssyndroms entstammt der 
Klinischen Allergologie und entwickelte sich aus den Vorstellungen über 
Lebensmittelallergien, die während der zwanziger und dreißiger Jahre für das Leiden 
vieler Patienten verantwortlich gemacht wurden [193]. Randolph beschrieb 1962 als 
erster ein solches Syndrom [171].  
 
Nach der Auffassung einiger Befürworter einer schadstoffinduzierten MCS bestehe der 
Krankheitsprozess der MCS aus zwei Stufen. In einem ersten Prozess würden 
vulnerable Individuen durch Exposition mit bestimmten Chemikalien sensibilisiert. 
Diese Sensibilisierung könne zum einen durch eine einmalige überschwellige, zum 
anderen über eine kontinuierliche unterschwellige Exposition ausgelöst werden. Miller 
spricht von einem schadstoffinduzierten Toleranzverlust (Toxicant-induced Loss of 
Tolerance) [142]. Nach stattgefundener Sensibilisierung komme es bei erneutem 
Kontakt mit Schadstoffen in Konzentrationen, die weit unterhalb derer liegen, die 
normalerweise toxische Reaktionen herbeiführen können, zu den typischen, 
unspezifischen MCS-Symptomen. Im weiteren Verlauf könne sich diese 
Empfindlichkeit auch auf weitere, sich von der Ursprungssubstanz chemisch deutlich 
unterscheidende Stoffe ausweiten und sogar auf Lebensmittel oder Medikamente 
erstrecken (Spreading Phenomenon). So wie sich die Sensibilität gegenüber Stoffen 
verändern und ausdehnen könne, so könnten auch die Symptommuster über die Zeit 
wechseln (Switch Phenomenon). Verschiedene Formen von Masking (Verschleierung 
der zeitlichen Korrelation zwischen Exposition und Reaktion infolge zeitlicher 
überlappender Expositionen, Habituation, Adaptation etc.) sollen die unmittelbare 
Reaktion bei Provokation verschleiern können [14;142;143;196].  
 
Die hohe Prävalenz psychischer Störungen wird entweder ebenfalls der Wirkung der 
Schadstoffe zugeschrieben oder als Reaktionsbildung auf das chronische Leiden 
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angesehen. Bezeichnend hierfür ist die Widmung in Randolphs und Moss Buch An 
Alternative Approach to Allergies: „This book is dedicated to all patients who have ever 
been called neurotic, hypochondriac, hysterical, or starved for attention, while actually 
suffering from environmentally induced illness“ [173]. 
 
Erklärungsmodelle, die auf einem direkten toxischen Einfluss von Schadstoffen bei 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen beruhen, halten einer kritischen Betrachtung 
schwer stand. Viele stehen nämlich im Widerspruch zu den elementaren Prinzipien der 
Toxikologie [100;196;203;230]. Dazu gehören: 
 
- die fehlende Dosis-Wirkungsbeziehung und Schwankungen im Auftreten von  
Symptomen nach Exposition von Minuten bis Tagen, 
- die Generalisierung auf chemisch nicht verwandte Substanzgruppen, 
- der Unterschied zwischen „künstlichen“ und „natürlichen“ Chemikalien bezüglich  
ihrer toxikologischen Potenz, 
- die Symptomvielfalt in fast allen Organsystemen und die intra- und  
interindividuelle Variabilität. 
 
Lange Zeit wurde deshalb, entsprechend den Ursprüngen des MCS-Konzeptes, ein 
immunologischer Mechanismus für die Verursachung der Symptome verantwortlich 
gemacht [124;173;174]. Laut Randolph und Moss führe eine kontinuierliche Exposition 
mit Schadstoffen nach Überschreiten einer gewissen Total Body Load zur 
Dekompensation des Immunsystems [173]. Diese Annahmen ließen sich in weiteren 
Studien nicht bestätigen [1;3;6;81;185;186;196;199;200;205;220;221]. 
 
Untersuchungen an der Schleimhaut des Atemtraktes bei Patienten mit einer MCS 
ergaben neben erhöhtem Nasenatemwiderstand und Atmungsfrequenz sowie 
allgemeinen Entzündungszeichen (z.B. glanduläre Hyperplasie und Verdickung der 
Basalmembran) auch Pflastersteinmucosa als Zeichen einer lymphoiden Hyperplasie 
[69;70;137;138]. Meggs et al. entwickelten daraufhin ihre Neurogenic Inflammation 
Hypothesis, die die MCS-Symptome als Verstärkung einer unspezifischen 
Entzündungsantwort auf unterschwellige Schadstoffexpositionen zu deuten versucht 
[26]. Neurogenic Switching soll für das Auftreten von Symptomen in anderen 
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Organsystemen verantwortlich sein [136;137]. Diese Beobachtungen sind jedoch sehr 
unspezifisch und können höchstens einen Teil der Symptome von umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen erklären [137;138]. 
 
Das von Bell auf umweltbezogene Gesundheitsstörungen übertragene 
Neural-sensitization-Modell postuliert, dass über den Tractus olfactorius Schadstoffe 
zum Limbischen System (Corpus amygdaloideum) gelangen (Olfactory-limbic 
Pathway) [29-33;35-39]. Dort besteht keine Blut-Hirn-Schranke und mittels 
Time-dependent Sensitization (TDS) und Subconvulsive oder Partial Limbic 
Kindling-Mechanismen soll dort die bunte Palette an affektiven, kognitiven und 
somatischen Beschwerden verursacht werden [11;33;37;38;196]. Diese Prozesse sollen 
sowohl durch eine akute Exposition mit hohen Dosen als auch durch chronische 
Exposition mit geringen Dosen in Gang gesetzt werden können [33]. Erkenntnisse über 
die verschiedenen Formen von Neural Sensitization, wie TDS und Limbic Kindling, 
wurden größtenteils in Tierversuchen gewonnen. Unter Kindling, einem ursprünglich 
aus der Epilepsieforschung stammenden Konzept, versteht man die stetig zunehmende 
Ansprechbarkeit eines Systems bei erneuter Exposition durch Bahnung eines neuen 
Erregungsablaufs. So können immer geringere Reize immer stärkere Reaktionen 
auslösen [151]. Limbische Strukturen, wie der Bulbus olfactorius und das Corpus 
amygdaloideum sind für Kindling besonders anfällig [29]. 
Time-dependent Sensitization (TDS) ist die fortschreitend steigende Sensibilisierung 
und damit Verstärkung von behavioralen, neurochemischen, endokrinen, 
immunologischen und/oder autonomen Reaktionen auf Zell-, Organ- und/oder 
Organismusebene durch einen intermittierend in bestimmten Zeiträumen gesetzten 
Stimulus [10;11;33;37;38]. Als Stimulus sollen in diesem Kontext auch 
nicht-pharmakologische Einflüsse wie psychischer oder physischer Stress wirken 
können [30;33;36;202]. Gegebenenfalls reicht zur Auslösung von TDS bereits die 
Fremdartigkeit und Neuheit eines Stimulus aus, ohne dass spezielle chemische 
Eigenschaften notwendig wären [10]. Falsch positive Reaktion von Patienten in 
Doppelblindversuchen ließen sich so als mögliche Sensibilisierung der Probanden auf 
die für sie ungewohnten Testbedingungen erklären [37]. TDS soll auch eine Rolle in der 
Pathogenese psychischer und psychosomatischer Krankheiten spielen. Dazu gehören 
posttraumatische Belastungsstörungen, Angststörungen, bipolare Störungen, 
rezidivierende depressive Störungen, Abhängigkeit und Sucht, Essstörungen und 
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somatoforme Störungen [10;29;33;34;37;84]. Personen mit Schüchternheit (Inborn 
Trait-shyness), affektiven Störungen, Kakosmia und Frauen sollen anfälliger für Neural 
Sensitization sein [30;33;35]. 
 
Das verlockende an Bells olfaktorisch-limbischem Modell ist, dass es viele bisher 
beschriebene Symptome, u.a. auch immunologische Veränderungen, 
neuropsychologische Defizite und psychische Auffälligkeiten, zu integrieren vermag. 
Jedoch besitzen Bells Hypothesen stark spekulativen Charakter und werden als zu 
einfach angesehen. Zudem wird eine Ähnlichkeit zwischen den polysymptomatischen 
Beschwerden bei der MCS und bisher bekannten Erkrankungen des Hypothalamus und 
des limbischen Systems vermisst [2]. Nach Staudenmayer unterschieden sich die 
beschriebenen limbischen, autonomen, endokrinen und immunologischen 
Veränderungen nur durch die Annahme einer Verursachung durch Schadstoffe von 
bereits beschriebenen Reaktionen auf psychischen Stress. Die häufig als Beleg für 
zentralnervöse Schädigungen angeführten unspezifischen Ergebnisse aus PET, SPECT, 
MRT und quantitativen EEG-Messungen bei Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen könnten dabei als typische Variationen assoziiert mit Denken, 
Wahrnehmung und Angst verstanden werden [25;211]. 
 
Wie Staudenmayer steht die Mehrzahl der Wissenschaftler den oben beschriebenen 
Hypothesen kritisch gegenüber. Nicht die Existenz der Symptomatologie 
umweltbezogener Gesundheitsstörungen an sich wird von den Kritikern in Frage 
gestellt, sondern die Verursachung durch wie auch immer geartete Umweltschadstoffe. 
Sie vermissen Labormarker, pathologische Veränderungen oder spezifische klinische 
Untersuchungsbefunde, die eine eigene Krankheitsentität rechtfertigen würden. Die 
Diagnose beruhe im wesentlichen auf der subjektiven Überzeugung der Patienten. 
Prinzipiell könne jedes Symptom ohne sicheren Beleg auf „Umweltgifte“ zurückgeführt 
werden [73;221;222]. 
Korrekt durchgeführte Doppelblindprovokationen erbrachten nur eine hohe Rate an 
falsch-positiven und falsch-negativen Reaktionen und keinerlei Nachweis einer 
Chemikalienempfindlichkeit [102;157;180;215]. Es ließen sich, sowohl bei den 
Universal Reactors als Gruppe als auch bei einzelnen Probanden keine Anzeichen für 
eine Chemikalienempfindlichkeit finden [215]. 
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Die Amerikanische Akademie für Allergologie und Immunologie, das American 
College of Physicians, das American College of Occupational Medicine, die American 
Medical Association, die California Medical Association und die International Society 
of Regulatory Toxicology and Pharmacology bezogen inzwischen Stellung und lehnten 
einen kausalen Zusammenhang zwischen Chemikalien und MCS-Symptomen oder die 
Existenz einer MCS ab [3-6;59;100]. Zum gleichen Ergebnis kamen auch Workshops 
des National Research Councils und der WHO [101;147]. 
 
2.3.2 Psychogene Erklärungsmodelle 
 
Das häufige Zusammentreffen psychischer Störungen mit umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden legt eine psychische Genese nahe. Die meisten Modelle 
kommen ohne eine Beteiligung von Schadstoffen aus. Dennoch herrscht auch bei der 
Annahme einer psychischen Genese Uneinigkeit darüber, welches Modell das Entstehen 
umweltbezogener Gesundheitsstörungen am besten erklärt [226]. Staudenmayer warnt 
vor einer einfachen, monokausalen psychologischen Erklärung [212]. Wahrscheinlich 
stellen Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen aus psychiatrischer Sicht 
eine heterogene Gruppe verschiedenartiger psychischer Störungen mit gemeinsamer 
Attribution auf Umweltschadstoffe dar. Folgende, sich teilweise erheblich überlappende 
Modelle bieten mögliche Erklärungsansätze für die Entwicklung umweltbezogener 
Gesundheitsstörungen: 
 
1) Umweltbezogene Gesundheitsstörungen sind fehldiagnostizierte oder maskierte 
psychische oder somatische Erkrankungen. 
2) Umweltbezogene Gesundheitsstörungen sind eine Sonderform somatoformer 
Störungen im Sinne einer Modediagnose.  
3) Umweltbezogene Gesundheitsstörungen sind kulturgeprägtes, iatrogen, durch das 
soziale Umfeld, durch Selbsthilfegruppen und/oder medieninduziertes 
Krankheitsverhalten, unterstützt durch eine wachsende Umweltbesorgnis in der 
Bevölkerung 
4) Umweltbezogene Gesundheitsstörungen entstehen durch klassische Konditionierung 
im Sinne einer Schadstoffphobie, vermutlich auf olfaktorische Reize 
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ad 1): Umweltbezogene Gesundheitsstörungen sind fehldiagnostizierte oder maskierte 
psychische oder somatische Erkrankungen. 
 
Unterstützt wird diese Sichtweise durch die in fast allen Studien festgestellte hohe 
Komorbidität umweltbezogener Gesundheitsstörungen mit affektiven, somatoformen, 
und Angststörungen [35;39;47;48;53;54;80;104;119;157;179;180;199;200;205;218;220; 
222]. Zum Teil sind diese der Manifestation der umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden bereits lange vorausgegangen und auf Symptomebene nicht 
davon zu unterscheiden [47;48;54;200;220;222]. 
Tabelle 1.2 gibt Aufschluss über die psychische Morbidität in Studien zu 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen: 
 
Tabelle 2.2: Psychische Morbidität bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen 
Studie n %DS %AS %So %SS %PS % Gesamt 
Pearson et al. (1984)[157;180] 19 53 5 26 0 5 95 
Stewart und Raskin (1985)[218] 18 17 22 39 17 6 100 
Terr (1989)[222] 90 11 13 19 - - 42 
Black et al. (1990/93)[47;48] 23 39 43 17 0 74 87 
Sparks et al. (1990)[205] 53 60 26 6 0 - 74 
Fiedler et al. (1992)[81] 11 36 0 0 0 - 73 
Kraus et al. (1995)[104;119] 88 9 3 35 3 9 66 
Bell et al. (1995)[35] 28 54 39 - - - 68 
Fiedler et al. (1996)[80] 13(23)+ 54(30)+ 31(9)+ 10(14)+ 0(0) - 69(43)+ 
(DS: affektive Störungen,   AS: Angststörungen,   So: somatoforme Störungen,  
  SS: wahnhafte Störungen,   PS: Persönlichkeitsstörungen) 
+Zahlen in Klammern beziehen sich auf MCS-Patienten mit „genau bestimmbarem Krankheitsbeginn“ [80] 
 
 
Viele Untersuchungen beschrieben Gemeinsamkeiten zwischen Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen und psychiatrischen Patientenkollektiven. So 
passt die hohe Rate an weiblichen Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden, die in fast allen Studien festgestellt wurde, zu der 
Geschlechterverteilung bei Angst-, depressiven und somatoformen Störungen [130]. 
Auch in den Studien von Bell et al. ähnelten Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden in verschiedenen psychologischen Profilen Patienten mit 
psychiatrischen Diagnosen [39]. In vergleichenden neurophysiologischen Messungen 
(EEG und EMG) glichen die von Staudenmayer und Selner als Universal Reactors 
bezeichneten Patienten in ihren Profilen der Kontrollgruppe ambulanter psychiatrischer 
Patienten [192;214]. Nachdem 20 von Staudenmayers Patienten nach Konfrontation mit 
den Resultaten aus ihrer Doppelblindprovokation psychotherapeutisch behandelt 
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wurden, erkannten 75 Prozent, dass sie unter psychischen Problemen litten, und dass die 
Projektion ihrer psychischen Probleme auf die Umwelt falsch war [88]. 
Von einigen Autoren wurden Zusammenhänge mit der Posttraumatischen 
Belastungsstörung (PTSD) hergestellt [189;213]. Simon et al. konnten allerdings in 
ihren Untersuchungen keine Anzeichen dafür finden [200]. 
Staudenmayer und Selner berichteten zudem über eine signifikant höhere Rate an 
körperlichen Misshandlungen oder sexuellem Missbrauch in der Vorgeschichte ihrer 
Patienten als bei chronisch Kranken mit definierten psychischen Störungen 
[192;211;216]. Die umweltbezogene Gesundheitsstörung wäre in diesen Fällen als 
Fehlattribuierung eines eigentlich durch Missbrauch in der Kindheit entstandenen 
Traumas auf die Umwelt zu verstehen. 
Die These, dass zumindest bei einem Teil der Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen die Symptome durch eine zugrundeliegende Panikstörung 
verursacht werden, wird durch die Ergebnisse einer Studie von Binkley und Kutcher 
unterstützt [43]. Sie fanden bei allen fünf ihrer Patienten mit selbst-identifizierter 
Chemical Sensitivity symptomatische Reaktionen auf Natriumlaktatinfusion, wie sie 
auch bei 80 Prozent der Patienten mit Panikstörung auftritt. Eine unabhängige 
psychiatrische Diagnostik bestätigte die Diagnose einer Panikstörung und weiterer 
psychischer Störungen aus dem Spektrum der Angst- und depressiven Syndrome. Auch 
Dager et al. konnten bei zwei von drei ihrer Patienten Reaktionen auf 
Natriumlaktatinfusion nachweisen. Alle drei Patienten sprachen zudem auf eine 
Therapie mit trizyklischen Antidepressiva an [63]. Leznoff exponierte MCS-Patienten 
mit den von ihnen angeschuldigten Schadstoffen und provozierte dabei entweder eine 
durch eine Angstreaktion ausgelöste Hyperventilation oder gar keine Symptome. Die 
Symptome besserten sich trotz weiter bestehender Exposition bei Rückatmung in eine 
Plastiktüte. Ein Patient wurde gegenüber Placebo (Salzwasser) exponiert und reagierte 
mit schwersten Symptomen [125]. 
Rosenberg et al. beschrieben einen zwanghaften Typus von Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen [181]. 
 
Der Frage, in wie weit auch bei den Patienten einer umweltmedizinischen Ambulanz 
psychische Erkrankungen diagnostizierbar sind, soll im Rahmen dieser Arbeit 
nachgegangen werden. Durch Einteilung in Untergruppen anhand der psychiatrischen 
Diagnosen soll mit Hilfe psychometrischer Untersuchungsinstrumente der Versuch 
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einer Identifizierung homogenerer Subpopulationen von Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen unternommen werden. 
 
 
ad 2): Umweltbezogene Gesundheitsstörungen sind eine Sonderform somatoformer 
Störungen. 
 
Für viele Forscher stellen umweltbezogene Gesundheitsstörungen keine neue 
Krankheitserscheinung dar. Sie stützen sich dabei auf die Beobachtung, dass 
Erkrankungen mit multiplen Symptomen ohne nachweisbare organische Genese unter 
verschiedenen Bezeichnungen schon lange existieren [55]. So ziehen einige Autoren 
Parallelen zur Neurasthenie oder dem Krankheitsbild der Autointoxikation, die um die 
Jahrhundertwende an Popularität gewannen und wieder verschwanden. Sie prophezeien 
der MCS ein ähnliches Schicksal [49;86;186;193]. Gots spricht in diesem 
Zusammenhang von der MCS als neuer Turn-of-the-century Disorder [86]. Göthe et al. 
sehen in umweltbezogenen Gesundheitsstörungen eine Unterform der somatoformen 
Störungen [89]. Sie beschrieben mehrere epidemieartige Ausbrüche des von ihnen so 
benannten Environmental Somatization Syndrome (ESS), die sich in ihren 
Symptommustern, ihren Ausbreitungsmechanismen und ihrem plötzlichen 
Verschwinden glichen und sich lediglich durch verschiedene Attribuierungen und das 
Auftreten in einem anderen Kulturkreis unterschieden. 
Nach Howard und Wessely werde die Tendenz, Allergene oder Schadstoffe für die 
Symptome verantwortlich zu machen, durch die Stigmatisierung psychiatrischer 
Erkrankungen in unserer Gesellschaft verursacht [98]. Werde das Leiden durch 
Allergene und Schadstoffe, Stoffe die außerhalb von uns existieren, ausgelöst, so werde 
keine persönliche Verantwortung oder gar Schuld verspürt. Lehrer sieht in 
psychophysiologisch vermittelten Stressreaktionen einen wichtigen Mechanismus für 
die Entwicklung typischer MCS-Symptome [122]. Die Patienten neigten dazu, 
somatische Beschweren zu akzentuieren, während psychische Symptome verschwiegen 
oder verleugnet werden [192]. Die Patienten entsprächen bezüglich ihrer psychosozialen 
Belastungen Patienten mit somatoformen Störungen [104]. Von den somatoformen 
Störungen ähnele am meisten die Somatisierungsstörung dem MCS-Profil [35;66]. 
In einer Untersuchung von Simon et al. stellte sich die Anzahl der medizinisch nicht 
erklärbaren Symptome vor Erkrankungsbeginn als stärkster Prädiktor für die 
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Entwicklung einer EI heraus, während die aktuelle psychische Morbidität nur schwach 
damit korreliert war [200]. Simon et al. schlossen daraus, dass psychische Vulnerabilität 
und die Tendenz zu somatisieren die Entwicklung einer Chemikalienempfindlichkeit 
stark beeinflussten. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen Simon et al. in einer späteren 
Studie [199]. Patienten mit EI präsentierten bereits vor der Erkrankung signifikant mehr 
medizinisch nicht erklärbare Symptome als Patienten der Kontrollgruppe mit 
chronischen Schmerzen des Bewegungsapparates. Unter ausschließlicher Betrachtung 
der Symptome, die schon vor Erkrankungsbeginn bestanden, erfüllten 25 Prozent dieser 
Patienten die Kriterien einer Somatisierungsstörung nach DSM-III-R (vs. 0 % der 
Kontrollgruppe). 
 
Eine phobische Angst, an EI erkrankt zu sein, konnten Black et al. bei ihren 
Untersuchungen nicht feststellen [48]. Die Erkrankung schien vielmehr den Status einer 
Overvalued Idea (siehe auch bei Staudenmayer [211]) für die Betroffenen angenommen 
zu haben. Sie berichteten von affektiver Hemmung und der Tendenz, Befürchtungen 
(Concerns) zu somatisieren.  
Patienten mit EI zeigten „eine starke Beschäftigung mit ihren körperlichen 
Empfindungen und Symptomen und erleben, ähnlich wie jemand, der an Hypochondrie 
leidet, normale Empfindungen wahrscheinlich verstärkt. Sie sind davon überzeugt, eine 
schwere Krankheit zu haben und verärgert darüber, von anderen nicht ernst genommen 
zu werden. Sie lassen sich von einem Arzt nicht überzeugen, sich keine Sorgen machen 
zu müssen“ [48]. Stewart fand heraus, dass von den meisten Patienten keine Heilung 
erwartet werde. Seine Untersuchung an 50 Patienten mit Environmental 
Hypersensitivity Disorder ergab, dass nur 38 Prozent mit einer Genesung rechneten 
[217]. 
Black et al. bemerkten bei der psychiatrischen Exploration ihrer Patienten mit EI, dass 
viele die Diagnose einer Hypochondrie erfüllt hätten. Da diese Störung nicht in ihrem 
strukturierten Interview (DIS) enthalten war, fand diese Beobachtung keinen Eingang in 
die Auswertung der Studie [45-47]. Bei der Auswertung der MMPI-Profile von 
Patienten mit MCS und CS (Chemical Sensitivity ohne genau bestimmbaren 
Erkrankungssbeginn) zeigten sich jedoch erhöhte Werte auf den Hysterie- und 
Hypochondrie-Subskalen, die typischerweise mit somatoformen Störungen assoziiert 
sind [79;80]. Davidoff spricht von der unbegründeten Krankheitsbesorgnis 
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(Unexplained Somatic Concerns) als dem einzigen, durchgehend bei allen Patienten 
vorkommenden, psychopathologischem Befund [66]. 
Der Grund für die relativ niedrige Zahl an diagnostizierten Somatisierungsstörungen bei 
Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen liege nach Ansicht einiger 
Autoren an den strengen diagnostischen Kriterien, wie dem geforderten 
Krankheitsbeginn vor dem 30. Lebensjahr und der hohen Anzahl erforderlicher 
Symptome [47;80]. Mit dem durchschnittlich höheren Erkrankungsalter von Patienten 
mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen wird deshalb auch gegen dieses 
Erklärungsmodell argumentiert [144]. 
 
Diese Studie möchte Patienten einer umweltmedizinischen Ambulanz auf 
hypochondrische Merkmale, Krankheitseinstellungen und -verhaltensweisen hin 
untersuchen. Die Ergebnisse sollen denen, die bei Patienten mit hypochondrischen und 
Somatisierungsstörungen gewonnen wurden, gegenübergestellt werden. 
 
 
ad 3): Umweltbezogene Gesundheitsstörungen als Ausdruck eines Glaubenssystems 
 
Auf den Zusammenhang von gestiegenem Umweltbewusstsein und Umweltbesorgnis 
und dem Auftreten von umweltbezogenen Gesundheitsstörungen ist vielfach 
hingewiesen worden. Dass die Beschäftigung mit Umweltverschmutzung und 
Umweltbesorgnis, neben einer individuellen Disposition zu somatisieren, zur 
Entstehung und Gestaltung umweltbezogener Gesundheitsstörungen beiträgt, scheint 
wahrscheinlich [98]. Die überwiegend negative Konnotation, die chemische Produkte in 
der öffentlichen Diskussion erhalten, könnte zu einer möglichen Attribution von 
unspezifischen Beschwerden auf Schadstoffe beisteuern [186]. 
Das Modell der Toxikopie beschreibt eine durch Angst und Unsicherheit ausgelöste, 
unbewusste Nachahmung von Vergiftungserscheinungen [118]. Kofler versteht dieses 
Verhalten als physiologischen Schutzmechanismus und nicht als Ausdruck einer 
psychischen Störung [106]. 
Von Birbaumer und Bock wurde im Zusammenhang mit der Entstehung von 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen ein sogenannter Nocebo- oder negativer 
Placeboeffekt diskutiert. Dieser beruhe wahrscheinlich auf Verhaltens-, Empfindungs- 
und autonom-vegetativen Veränderungen ohne fassbare toxikologische oder 
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allergologische Kausalzusammenhänge [182]. Man geht davon aus, dass besonders 
suggestible und ängstliche Personen zu Noceboreaktionen neigten, und dieser Effekt 
durch Ärzte, Selbsthilfegruppen und das direkte Umfeld des verstärkt werde. 
Vermeidungs- und Krankheitsverhalten sollen den Noceboeffekt ebenfalls im Sinne 
einer Verstärkung beeinflussen [49;91]. 
Für Salvaggio und Terr würden sich umweltbezogene Gesundheitsstörungen von 
unspezifischen Beschwerden bei anderen Krankheitsbildern nur durch die Attribution 
auf Umweltschadstoffe unterscheiden lassen [186]. Auch Schottenfeld sieht, trotz 
möglicherweise gesteigerter Wahrnehmungsfähigkeit für chemische und physikalische 
Reize, in der Verstärkung der Empfindungen und der Entwicklung einer fehlgeleiteten 
Krankheitsüberzeugung die charakteristischen Merkmale der MCS [188]. 
 
Neben Brodsky beschrieb auch Black in seinen Arbeiten die „medizinische Subkultur“, 
die Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen häufig umgibt [54]. Er 
berichtet über den beträchtlichen Zeit- und Energieaufwand seiner Patienten, die ihr 
Leben nach der Erkrankung ausrichten würden, indem sie sich mit Literatur über ihre 
Erkrankung beschäftigten, in Selbsthilfegruppen mitwirkten, regelmäßig ihre Ärzte 
besuchten, Besuche in Spezialkliniken organisierten und sich mit den rechtlichen 
Problemen ihrer Erkrankungen befassten [48]. In einer Studie stellte sich heraus, dass 
94 Prozent der Patienten mit EI Freunde mit der gleichen Erkrankung besaßen [47]. 
Dass auch die Ärzte an der Fixierung der Patienten auf Umweltschadstoffe beteiligt 
sind, muss angenommen werden. Bei einer Umfrage der Bezirkskammer Pfalz bei 
niedergelassenen Ärzten stellte sich heraus, dass die Ärzte wesentlich häufiger 
umweltmedizinische Zusammenhänge bei den Erkrankungen ihrer Patienten vermuteten 
als die Patienten selber [68]. Black geht näher auf die durch Ärzte induzierte und 
aufrechterhaltene Krankheitsüberzeugung von MCS-Patienten ein [45]. In diesem 
Zusammenhang spricht er von ärztlich induzierter Hypochondrie. Nach Ansicht von 
Black repräsentieren MCS-Patienten eine heterogene Gruppe von Individuen, die die 
Kriterien einer Vielzahl von psychischen Störungen erfüllten. Die einzige 
Gemeinsamkeit bestehe in der Tatsache, dass von einem Mitglied der medizinischen 
Gemeinschaft die Diagnose einer Environmental Illness gestellt worden wäre. Bereits 
die Diagnose der MCS bestärke die Patienten in ihrem Krankheitsverhalten [88]. 
Buchwald und Garrity schlossen aus vergleichenden Untersuchungen an Patienten mit 
MCS, CFS und Fibromyalgie, dass, außer in der Krankheitsattribution, häufig in der 
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Fachrichtung des behandelnden Arztes, der für die jeweilige Diagnose 
ausschlaggebende Grund zu suchen sei [57]. 
 
 
ad 4): Umweltbezogene Gesundheitsstörungen entstehen durch klassische 
Konditionierung 
 
Einige Autoren interpretieren die Sensibilität der Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen gegenüber Chemikalien als Resultat eines klassischen 
Konditionierungsprozesses [43;51;90;194;195;210]. Dabei werde der Geruch von 
Chemikalien zum bedingten Reiz, der in einer bedingten Reaktion die Symptome, die 
bei einer Exposition mit toxischen Chemikalien erfahren wurden (unbedingter Reiz), 
auszulösen vermag. Dieses Modell bietet eine Erklärung für die Entstehung der häufig 
bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen angetroffenen Panikstörung. 
 
 
Dennoch existiert in den meisten Studien über umweltbezogene Gesundheitsstörungen 
ein Anteil an Patienten, bei dem keine psychischen Auffälligkeiten festgestellt werden 
kann. Simon et al. fanden sogar bei mehr als der Hälfte der „Chemikaliensensiblen“ 
keine diagnostizierbare psychische Störung und bei 25 Prozent keine Hinweise auf 
psychische Belastungen [199]. Bell et al. gelangten zu dem Schluss, dass psychische 
Faktoren im Sinne einer psychogenen Verstärkung zwar an der Entwicklung 
umweltbezogener Gesundheitsstörungen beteiligt seien, aber nur für einen Teil der 
Symptomatik verantwortlich gemacht werden könnten [34]. Möglicherweise schafften 
bestehende psychische Krankheiten, spezielle Krankheitsüberzeugungen und 
psychischer Stress eine vulnerable Gruppe von Menschen, die daraufhin eine 
Empfindlichkeit gegenüber Gerüchen oder Chemikalien in Niedrigstdosen entwickelten 
[203]. 
 
Das Problem der Diagnosestellung bei umweltbezogenen Gesundheitsstörungen ist 
jedoch nicht nur rein wissenschaftlicher Art. Die Konsequenzen, die sich aus der 
Diagnose einer MCS für die Betroffenen ergeben, können einschneidende 
Veränderungen der Lebensführung mit sich bringen. Gots sieht in den Folgen der 
Diagnose der MCS eine größere Belastung für die Betroffenen als in den ursprünglichen 
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Symptomen der Erkrankung: „Zur gleichen Zeit hat die Diagnose der MCS den 
paradoxen Effekt, dem Betroffenen nicht zu helfen, sondern ihn zu einer Abfolge von 
fehlgeleiteten Therapien zu verdammen, die letztendlich seine Behinderung verstärken“ 
[87]. Die Erkennung und Behandlung anderer, den Symptomen möglicherweise 
zugrundeliegender Erkrankungen, werde erschwert [170]. 
Während bei Annahme einer neurotoxischen Verursachung eine weitere Exposition 
unbedingt vermieden werden sollte, wäre dieses Verhalten bei den anderen Modellen 
kontraproduktiv [45;98;186;198]. Die Angst vor Umwelt- und 
Lebensmittelschadstoffen würde nur noch gesteigert, die Patienten in ihrer 
Krankheitsattribution und ihrem Krankheitsverhalten weiter verstärkt [220]. 
 
Affektive und Angststörungen, beides häufig gestellte Diagnosen bei Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen, sprechen gut auf psychiatrisch-
psychotherapeutische Behandlungsansätze an. Auch wenn die Behandlung 
somatoformer Störungen schwieriger ist, könnten diese Patienten von einer supportiven 
Psychotherapie profitieren [47]. Eine etablierte Therapie bei Annahme einer Auslösung 
der Symptome durch Niedrigstkonzentrationen von Schadstoffen existiert nicht. Simon 
et al. kommen zum Schluss, dass die Behandlung psychischer Störungen bei 
umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden eine zentrale Komponente der Therapie 
sein müsse, unabhängig davon, ob die psychischen Veränderungen nun Ursache oder 
Wirkung seien [197;199]. 
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3. Hypochondrie, somatosensorische Verstärkung und 
abnormes Krankheitsverhalten  
 
 
3.1 Funktionelle Beschwerden und somatoforme Störungen 
 
Zwischen 60-80 Prozent der gesunden Bevölkerung empfinden innerhalb einer Woche 
körperliche Symptome. Für die meisten dieser Symptome lässt sich kein somatisches 
Korrelat finden. Man bezeichnet sie als funktionelle Beschwerden. Etwa 10-20 Prozent 
der Normalbevölkerung machen sich über eine mögliche Erkrankung Sorgen [111;115]. 
Schätzungsweise suchen 30-80 Prozent der Patienten einen Arzt aufgrund von 
funktionellen Beschwerden auf [128]. In vielen Fällen wird eine psychische Beteiligung 
an der Symptombildung vermutet. Für die Umformung von Emotionen in körperliche 
Symptome sind viele verschiedene Modelle beschrieben worden. Eine Überaktivität des 
vegetativen Nervensystems, erhöhter, zu Verspannungen führender Muskeltonus, 
endokrine Veränderungen, durch Hyperventilation ausgelöste biochemische 
Abweichungen und durch Schlaflosigkeit verursachte physiologische Veränderungen 
könnten eine Vielzahl funktioneller Symptome erklären. Eine genaue 
Zusammenstellung findet sich bei Kellner [109]. 
 
In der ICD-10 sind Erkrankungen, deren wesentlichstes gemeinsames Merkmal 
körperliche Symptome ohne organische Ursache sind, in der Gruppe der somatoformen 
Störungen zusammengefasst [238]. Spezifische Untergruppen der somatoformen 
Störungen sind die Somatisierungsstörung, die undifferenzierte somatoforme Störung, 
die Hypochondrie und die somatoforme Schmerzstörung. Die Konversionsstörung, 
ebenfalls diesem Krankheitskomplex zugehörig, findet sich unter dieser Bezeichnung 
nur im amerikanischen Klassifikationssystem DSM-IV [9]. In der ICD-10 fällt dieses 
Krankheitsbild unter die Kategorie der dissoziativen Störungen [238]. 
 
Somatoforme, funktionelle und hypochondrische Syndrome werden von vielen Ärzten 
kaum unterschieden, da sie in ihrer Symptomatologie ähnlich sein können [228]. Die 
Aufklärung der Beziehungen dieser Syndrome untereinander, sowie ihrer 
Abgrenzungsmöglichkeiten, steckt noch in den Anfängen. Aufgrund des rein 
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somatischen Krankheitsverständnisses der Patienten fällt die Aufgabe der ärztlichen 
Betreuung meist in die Hände eines psychiatrisch nicht versierten Arztes. 
 
 
3.2 Status und Abgrenzung der Hypochondrie 
 
Das Konzept der Hypochondrie ist aufgrund zahlreicher ungeprüfter Hypothesen und 
historischer Konnotationen verwaschen. Trotz Verwendung moderner, 
operationalisierter Klassifikationssysteme wie der ICD-10 und des DSM-IV bestehen 
erhebliche Unschärfen in der Definition der hypochondrischen Störung. 
 
Klinische Studien weisen darauf hin, dass es sich bei der Hypochondrie um ein 
komplexes, aus verschiedenen interagierenden Merkmalen zusammengesetztes 
Phänomen handelt. Die Ätiopathogenese der Hypochondrie ist bis heute unklar [110]. 
Sowohl genetische als auch erziehungsbedingte, soziale und kulturelle Einflüsse sind als 
Erklärungsmodelle beschrieben worden. Zusammenhänge mit früher erlittenen 
somatischen Erkrankungen und organisch bedingten Hirnfunktionsstörungen im Sinne 
einer erhöhten Vulnerabilität für die Ausbildung einer Hypochondrie werden diskutiert. 
Möglicherweise sind auch iatrogene Mechanismen beteiligt [114]. Eine genaue 
Zusammenstellung der Studien findet sich bei Kellner (1985) [109]. 
 
Hypochondrische Patienten bemerken verstärkt körperliche Symptome, insbesondere 
wenn sie zuvor von einer Erkrankung gehört oder gelesen haben, sind unfähig, sich von 
diesen Symptomen abzulenken und machen sich Sorgen über Schmerzen. Sie haben oft 
falsche Vorstellungen über Erkrankungen, misstrauen ihrem Arzt, überwachen ihren 
Gesundheitszustand und nehmen sehr häufig medizinische Versorgung in Anspruch 
[19]. Obwohl sich für ihre Symptome keine körperliche Erklärung finden lässt, besteht 
die charakteristische Krankheitsangst und -überzeugung trotz Beruhigungversuchen 
weiter [8;152]. Sie tendieren dazu, mit Nebenwirkungen, paradoxer Exazerbation von 
Symptomen, oder mit dem Austausch der behandelten gegen völlig neue Symptome zu 
reagieren [19]. In ihren Maßnahmen zur Krankheitsvorsorge unterscheiden sie sich 
jedoch bemerkenswerterweise nicht von anderen Patientengruppen [113]. 
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Charakteristischerweise sind hypochondrische Patienten besorgter bezüglich der 
Authentizität, des Stellenwerts und der ätiologischen Bedeutung ihrer Symptome als 
über die Unannehmlichkeit der physischen Wahrnehmung an sich. Sie möchten vom 
Arzt ihre Symptome bestätigt und legitimiert haben und identifizieren sich in hohem 
Maße mit der Rolle als Patient [19]. Ihre zwischenmenschlichen Beziehungen werden 
durch Gesundheitsfragen dominiert [19]. Sie erscheinen emotional eingeengt und zeigen 
Züge einer zwanghaften Persönlichkeit [82]. 
Doch auch wenn sozioökonomische Verstärkungsmechanismen und sekundärer 
Krankheitsgewinn an der Entstehung, Aufrechterhaltung und Verstärkung einer 
Hypochondrie beteiligt sind, sprechen die hohen Ausprägungen von Angst und 
Depression bei hypochondrischen Patienten dafür, dass diese eher unter der Erkrankung 
leiden als von ihr profitieren [109]. Aufgrund des unsicheren Status und des pejorativen 
Stigmas wird die Diagnose einer Hypochondrie eher selten gestellt [19]. 
 
Es ist noch immer umstritten, ob es sich bei der Hypochondrie überhaupt um ein 
eigenständiges und abgrenzbares psychopathologisches Krankheitsbild handelt. 
Obgleich moderne Klassifikationssysteme wie das DSM-IV und der ICD-10 die 
Hypochondrie als separates Krankheitsbild aufführen, gilt der Status der Hypochondrie 
noch nicht als fest etabliert. 
Am schwierigsten ist die Abgrenzung von anderen somatoformen Störungen, 
insbesondere der Somatisierungsstörung [152]. Während die Somatisierungsstörung 
durch eine Ansammlung mehr oder weniger chronischer Beschwerden definiert ist, ist 
die Hypochondrie mehr durch die Sorge um die Gesundheit und die 
Krankheitsüberzeugung gekennzeichnet. Die Somatisierungsstörung ließe sich daher 
eher als perzeptuelle und die Hypochondrie mehr als kognitive Störung auffassen. 
Trotzdem lässt sich bei 15-62 Prozent der Patienten mit Somatisierungsstörungen 
zusätzlich auch eine hypochondrische Störung und bei 7-54 Prozent der 
hypochondrischen Patienten eine Somatisierungs- oder zumindest eine undifferenzierte 
somatoforme Störung diagnostizieren [71]. Möglicherweise sind Hypochondrie und 
Somatisierungsstörung zwei unterschiedliche Weisen, in denen sich dieselbe 
Grundstörung äußert [16;110]. Nachdem im DSM-III die Diagnose einer Hypochondrie 
bei Bestehen einer Somatisierungsstörung noch ausgeschlossen war, wurde diese 
Hierarchisierung im DSM-III-R und DSM-IV wieder aufgegeben [7-9]. 
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Hypochondrische Störungen treten, wie die Somatisierungsstörungen, oft mit anderen 
psychischen Erkrankungen, insbesondere Angststörungen oder depressiven Störungen, 
zusammen auf [22;24;71;109;152]. Die Zuordnung der hypochondrischen Störung zu 
den somatoformen statt zu den Angststörungen ist umstritten [96]. Eine zusätzliche 
Persönlichkeitsstörung soll sogar bei circa zwei Drittel der Patienten mit Hypochondrie 
vorliegen [24]. 
 
Aufgrund der erörterten diagnostischen Überlappungen wurde die Hypochondrie lange 
Zeit als Sekundärphänomen anderer psychischer Störungen betrachtet [116]. In 
Komorbiditätsstudien konnte jedoch die Existenz eines unabhängigen 
hypochondrischen Syndroms bestätigt werden [24;152;160]. Es fanden sich klinisch 
aber wenig Unterschiede zwischen primären und sekundären hypochondrischen 
Störungen [24;116;152]. 
Daher ist es möglicherweise angemessener, die Hypochondrie mehr als Dimension oder 
Cluster von Krankheitseinstellungen und -verhalten und weniger als 
Krankheitskategorie zu verstehen [19;71;126;152;206]. Bei einer dimensionalen 
Betrachtung sollte man die Hypochondrie nicht nur als einzelne Dimension, sondern 
auch die verschiedenen Formen hypochondrischer Kognitionen wie z. B. die starke 
Beschäftigung mit körperlichen Symptomen, Krankheitsängste, 
Krankheitsüberzeugungen oder das Krankheitsverständnis berücksichtigen [110]. 
 
Es stehen verschiedene Selbstbeurteilungsskalen zur Verfügung, die die oben genannten 
Merkmale der Hypochondrie systematisch erfassen sollen. Studien von Kellner et al. 
mittels Selbstbeurteilungsskalen unterstützen die Unterscheidung zwischen zwei 
grundlegenden Merkmalen der Hypochondrie: der Krankheitsangst und der falschen 
Krankheitsüberzeugung. Dabei ist die Krankheitsüberzeugung mit der Anzahl und 
Schwere somatischer Symptome und die Furcht vor Erkrankungen mit allgemeiner 
Angst korreliert. Die Assoziation von hypochondrischen Befürchtungen oder 
Überzeugungen mit Depressivität erwies sich in Kellners stufenweiser 
Regressionsanalyse aufgrund der hohen Koexistenz mit Ängstlichkeit nur als sekundär 
[114]. 
Der Whiteley-Index (WHI) und die Illness Attitude Scales (IAS) sind die am weitesten 
verbreiteten Selbsteinschätzungsinstrumente hypochondrischen Erlebens und 
Verhaltens [107;158]. Sie sind eng mit der interviewgestützten Diagnose einer 
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hypochondrischen Störung korreliert [96]. Beide Skalen erlauben über einen 
bestimmten Schwellenwert eine Klassifikation in Patienten mit und ohne Hypochondrie 
[110;113;178]. 
 
Es stellt sich darüber hinaus die Frage, ob die Differentialdiagnose verschiedener 
hypochondrischer Ängste und Überzeugungen nicht auch von klinischer Bedeutung ist, 
indem sie unterschiedliche prognostische und therapeutische Konsequenzen impliziert 
[76]. 
Therapeutisch und prognostisch gelten hypochondrische Störungen allgemein als 
besonders ungünstig, obwohl ein Großteil der Patienten in hohem Maße von einer 
Therapie profitieren könnte [96;108;109]. Patienten, die frühzeitig einer psychiatrischen 
Therapie zugeführt werden, haben eine bessere Prognose als Patienten mit vielen 
medizinischen Konsultationen, Untersuchungen und Behandlungen in ihrer 
Vorgeschichte [111]. Bei sekundären Hypochondrien hat sich die Therapie der im 
Vordergrund stehenden depressiven oder Angststörung als lohnend, auch im Hinblick 
auf die hypochondrische Symptomatik, erwiesen [114]. 
 
 
3.3 Hypochondrie, Wahrnehmung und somatosensorische Verstärkung 
 
Unklarheit besteht weiterhin darüber, welche Rolle die körperlichen Beschwerden für 
das Hypochondriekonzept spielen. Barsky et al. betonen die Bedeutung somatischer 
Symptome bei der hypochondrischen Störung [19;22]. Diese korrelieren vor allem mit 
der Krankheitsüberzeugung, nicht jedoch mit der Krankheitsangst bzw. -phobie [114]. 
 
Obwohl hypochondrische Patienten besonders sensibel auf körperliche Empfindungen 
reagieren, scheint dies nicht in Zusammenhang mit einer erhöhten 
Wahrnehmungsfähigkeit zu stehen [16;19;93]. So fand man, dass die hypochondrischen 
Merkmale Krankheitsüberzeugung und Krankheitsangst zwar mit einer erniedrigten 
Schmerzschwelle assoziiert sind, während sich diese Korrelation für andere 
Reizqualitäten nicht beobachten ließ [17;42;92;140]. Die verstärkte Wahrnehmung lasse 
sich vielmehr durch eine selektivere Aufmerksamkeit und Interpretation der Reize bzw. 
eine erhöhte somatosensorische Wahrnehmungsbereitschaft erklären [16;20;21;23;109]. 
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Somatosensorische Verstärkungsprozesse werden als mögliche Faktoren bei der 
Auslösung, Verstärkung und Aufrechterhaltung hypochondrischer Störungen diskutiert 
[16;19-21;23]. Somatosensorische Verstärkung besteht aus drei verschiedenen 
Elementen: 
 
1.) einer Hypervigilanz oder gesteigerten Aufmerksamkeit gegenüber 
Körperwahrnehmungen, 
2.) einer Tendenz, relativ schwache und unregelmäßig auftretende Wahrnehmungen 
heraus zu selektieren und sich auf diese zu konzentrieren, 
3.) und der Neigung, auf körperliche Wahrnehmungen affektiv und kognitiv so zu 
reagieren, dass diese intensiviert werden und als abnorm, gefährlich und für 
Erkrankungen charakteristisch erlebt werden [16;18;20;21;23]. 
 
Eine auf diese Weise generierte Angst könne nun selbst wieder Symptome produzieren, 
die als Krankheitssymptome fehlgedeutet und wiederum einer somatosensorischen 
Verstärkung unterliegen könnten [21]. Normale physiologische Körperfunktionen, 
gutartige Symptome einer trivialen und selbstlimitierenden Befindlichkeitsstörung und 
somatische Begleiteffekte emotionaler Aufregung gehörten genauso zu den 
Wahrnehmungen, die einem somatosensorischen Verstärkungsprozess unterworfen 
werden könnten, wie die Symptome einer schweren Erkrankung [16;21]. 
Die Tendenz zur somatosensorischen Verstärkung körperlicher Symptome könne als 
Persönlichkeitszug, kognitiver Verarbeitungsstil oder neurophysiologisches Merkmal 
gewertet werden und durch die Krankheitsgeschichte, soziokulturelle Einflussgrößen 
sowie spezifische Lebensereignisse beeinflusst werden [15]. Dementsprechend könnten 
Parameter wie Kognition (Information, Wissen, Überzeugungen oder ätiologische 
Attribuierungen), Umgebung, Aufmerksamkeit und Stimmung (Angst, Depression) 
Auswirkungen auf den Verstärkungsprozess haben [16]. Somatosensorische 
Verstärkungsprozesse sollen sowohl State- wie Trait-Eigenschaften besitzen [16]. 
 
Das Konzept der somatosensorischen Verstärkung erweist sich möglicherweise als 
nützlich zum Verständnis von funktionellen somatischen Symptomen, Somatisierung 
und Hypochondrie [18;20]. 
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Obwohl der verstärkende Wahrnehmungsstil auch mit der Somatisierungsstörung 
korreliert ist, ist die Assoziation schwächer ausgeprägt als bei der Hypochondrie 
[21;23;209]. 
Würde die Hypochondrie, wie von Barsky propagiert, lediglich als Störung der 
somatischen Wahrnehmung bzw. ihrer kognitiven Verarbeitung verstanden, so müssten 
die typisch hypochondrischen Krankheitseinstellungen (Krankheits-, Todesangst, 
Körperbeschäftigung und Krankheitsüberzeugung) als nachvollziehbare 
Sekundärphänomene ohne eigenen Krankheitswert und normale Reaktion auf die 
quälende Belastung durch die abnormen Körperwahrnehmungen verstanden werden 
[16;19;21]. 
 
In welchem Ausmaß Patienten einer umweltmedizinischen Ambulanz zu einer 
somatosensorischen Verstärkung tendieren, soll im Rahmen dieser Studie ermittelt 
werden und mit den an hypochondrischen und somatoform gestörten Patienten 
erhobenen Ergebnissen verglichen werden. 
 
 
3.4 Abnormes Krankheitsverhalten (Abnormal Illness Behaviour, 
Dysnosognosia) 
 
Das Konzept des abnormen Krankheitsverhaltens wurde von Pilowsky aus den Ideen 
von Parsons und Mechanic zu Krankheitsrolle und -verhalten entwickelt [159;161-165]. 
Parsons beschreibt die Krankheitsrolle (Sick Role) als teilweise und bedingt 
legitimierten Zustand, in dem der Kranke von üblichen Verpflichtungen befreit sei unter 
der Voraussetzung, dass er diesen Zustand als unerwünscht akzeptiere und bei der 
Behandlung zur Wiedererlangung der Gesundheit kooperiere [155;156]. Der Kranke 
selbst könne dabei nicht für seinen Zustand verantwortlich gemacht werden [161]. Unter 
Krankheitsverhalten versteht Mechanic die unterschiedliche Art und Weise, in der 
bestimmte Symptome von verschiedenen Menschen wahrgenommen, bewertet und 
vorgebracht würden [134;135]. 
Davon ausgehend definierte Pilowsky abnormes Krankheitsverhalten wie folgt: „The 
persistence of a maladaptive mode of experiencing, perceiving, evaluating and 
responding to one´s own health status, despite the fact that a doctor has provided a 
lucid and accurate appraisal of the situation and management to be followed (if any), 
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with opportunities for discussion, negotiation and clarification, based on adequate 
assessment of all relevant biological, psychological, social and cultural factors“ 
[162;163]. 
Unter abnormem Krankheitsverhalten wird zunächst kein spezifisches Verhaltensmuster 
verstanden. Auch krankheitsverleugnende Verhaltensweisen, wie z.B. die Anosognosia 
oder auch das Münchhausensyndrom fasst Pilowsky als Ausdruck abnormen 
Krankheitsverhaltens auf [162;163]. Die größte Aufmerksamkeit wurde jedoch bisher 
dem krankheitsüberzeugten, auf körperliche Vorgänge fixierten abnormen 
Krankheitsverhalten, wie z.B. bei der Somatisierungsstörung, der Konversionsreaktion 
oder der Hypochondrie gewidmet [163]. 
Zum abnormen Krankheitsverhalten wurde kritisch angemerkt, dass in das Konzept 
wertende Beurteilungen eingingen, obwohl nur wenige Normen vorlägen, die es 
berechtigt erscheinen ließen, bestimmte Gedanken und Handlungen dieser Patienten als 
abweichend einzustufen [133]. Dennoch hat sich das Konzept des abnormen 
Krankheitsverhaltens als brauchbar erwiesen und zu einer verstärkten Forschung auf 
diesem Gebiet geführt [112]. 
 
Die Krankheitseinstellungen und das Krankheitsverhalten von Patienten einer 
umweltmedizinischen Ambulanz sollen in dieser Arbeit mit Hilfe von psychometrischen 
Untersuchungsinstrumenten ermittelt und wo möglich bereits existierenden Daten von 
vergleichbaren Kollektiven gegenübergestellte werden. 
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4. Fragestellungen 
 
 
FRAGESTELLUNG I: 
 
Unter welchen diagnostizierbaren somatischen und psychischen Störungen leiden 
Patienten, die eine umweltmedizinische Ambulanz aufsuchen? 
 
Dass bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden häufig eine Vielzahl 
verschiedener somatischer und psychischer Störungen diagnostiziert werden kann, 
wurde  durch mehrere Studien  belegt  [30;35;39;44;46-48;53;54;78;80;81;104;119;141; 
157;179;180;199;200;203;205;218;220;222]. Alle bisherigen Arbeiten unterschieden 
sich jedoch erheblich bezüglich der Definition umweltbezogener Gesundheitsstörungen 
(bzw. EI oder MCS), der Rekrutierung und Zusammenstellung der untersuchten 
Kollektive, sowie dem jeweiligen methodischen Vorgehen. 
Ziel dieser Arbeit ist es, die Verteilung umweltmedizinischer, dermatologischer, 
psychiatrischer und anderer Störungen in einem unselektionierten Patientengut einer 
umweltmedizinischen Ambulanz zu ermitteln. 
Die Frage nach kausalen Zusammenhängen zwischen den diagnostizierbaren Störungen 
und einer möglichen Schadstoffexposition kann im Rahmen unseres Studiendesigns 
nicht beantwortet werden. 
 
 
FRAGESTELLUNG II: 
 
(a) Welche Krankheitseinstellungen, Krankheitsverhalten und andere hypochondrische 
Merkmale zeigen Patienten einer umweltmedizinischen Ambulanz? 
 
Obwohl bisher nicht im Mittelpunkt des Interesses, fanden sich in einigen Studien zu 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen Anzeichen für ein gehäuftes Vorkommen von 
hypochondrischen Merkmalen bei den Patienten [45-48;79;80;182]. 
Ziel dieser Arbeit ist es, das Krankheitsverhalten von Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen zu untersuchen. Hierbei ruht besonderes Augenmerk auf 
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hypochondrischen Aspekten wie Krankheitsangst, Krankheitsüberzeugung und 
somatosensorischer Verstärkung. 
 
 
(b) Unterscheiden sich unsere Ergebnisse bezüglich der Krankheitseinstellungen und 
des Krankheitsverhaltens von vergleichbaren Daten anderer Studien an Patienten 
mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen? 
 
Sofern die von uns verwendeten Selbstbeurteilungsinstrumente bereits in anderen 
Untersuchungen an Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen zum Einsatz 
kamen, bietet sich der Vergleich unserer mit den Ergebnissen dieser Studien an. 
Aufgrund der möglichen Verwandtschaft umweltbezogener Gesundheitsstörungen mit 
dem Chronic Fatigue Syndrome (CFS) werden auch bei diesem Störungsbild erhobene 
Daten zum Vergleich herangezogen. 
 
 
(c) Unterscheiden sich die Patienten einer Umweltambulanz bezüglich ihrer 
Krankheitseinstellungen und ihres Krankheitsverhaltens von Patienten mit 
definierten psychischen Störungen, insbesondere von Patienten mit 
hypochondrischen oder Somatisierungsstörungen? 
 
Von vielen Autoren wurde auf Ähnlichkeiten zwischen umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen und somatoformen Störungen hingewiesen [35;45-
48;66;79;80;89;104;182]. Im Mittelpunkt der Diskussion stehen hierbei vor allem die 
hypochondrische Störung und die Somatisierungsstörung. In Übereinstimmung mit dem 
klinischen Eindruck wurden zudem hohe Prävalenzraten von somatoformen Störungen 
bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen gefunden 
[47;48;53;104;119;157;180;199;218;222]. 
Angesichts dessen ist es von Interesse, die Ergebnisse vergleichbarer Untersuchungen 
bei Patienten mit somatoformen Störungen den Resultaten unserer Studie 
gegenüberzustellen. 
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FRAGESTELLUNG III: 
 
Lässt sich durch Aufteilung der Patienten einer Umweltambulanz anhand der 
psychiatrischen Diagnosen eine abgrenzbare Untergruppe von Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen beschreiben? 
 
 
Studien an Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen haben bisher keine 
charakteristischen Merkmale gefunden, mit denen dieses Kollektiv einheitlich 
beschrieben werden könnte. Mit psychodynamischen Erklärungsansätzen lassen sich die 
Beschwerden vieler Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen ebenfalls 
nicht vollständig nachvollziehen. Deshalb liegt die Vermutung nahe, dass es sich bei 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen um ein Sammelbecken für unterschiedliche 
Erkrankungen handelt. Untersucht werden soll, ob sich die auf der Basis unserer 
Diagnostik gebildeten Untergruppen in ihren Krankheitseinstellungen, ihrem 
Krankheitsverhalten und in ihren hypochondrischen Merkmalen unterscheiden und 
somit auch psychometrisch zu differenzieren wären. 
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5. Material und Methoden 
 
 
5.1 Patientenkollektiv 
 
Das von uns untersuchte Kollektiv rekrutierte sich konsekutiv aus den Patienten der 
Umweltmedizinischen Ambulanz (UMA) des Institutes für Hygiene und 
Umweltmedizin des Universitätsklinikums der Rheinisch-Westfälischen Technischen 
Hochschule (RWTH) Aachen, die im Zeitraum vom 01.04. bis zum 31.12.1997 
untersucht wurden. Der größte Teil der Patienten gelangte durch Überweisung von 
niedergelassenen Ärzten an die UMA. Von Dreien (6%) wurde jedoch der Kontakt zur 
UMA aus eigener Initiative gesucht. Alle Patienten waren zum Zeitpunkt der 
Untersuchung volljährig. Keiner der Patienten wurde von der Studie ausgeschlossen. 
 
 
5.2 Konzept und Ablauf der Studie 
 
Diese Studie wurde ermöglicht durch die Kooperation des Institutes für Hygiene und 
Umweltmedizin mit der Hautklinik und der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie 
der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen im Rahmen eines 
START-Projektes (Fördernummer: 55/96). 
 
Im Anschluss an die erste Kontaktaufnahme mit der UMA wurde den Patienten 
zunächst ein ausführlicher umweltmedizinischer Fragebogen zugeschickt. Nach 
Eingang des ausgefüllten Fragebogens erfolgte die Einladung zum ersten 
anamnestischen Gespräch und einer eingehenden körperlichen Untersuchung in der 
UMA. Anhand einer Blut- und einer 24-Stunden Sammelurinprobe wurde ein 
Biological Monitoring auf die (Schwer-)Metalle Blei, Cadmium, Quecksilber und 
Selen, sowie bei Bedarf auf Substanzen wie PCP, Lindan, Pyrethroide und PCBs 
durchgeführt. Bestand begründeter Verdacht auf Schadstoffeinfluss, so wurde von 
Mitarbeitern des Institutes für Hygiene und Umweltmedizin ein Hausbesuch zur 
Überprüfung der Schadstoffbelastung unternommen. 
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Die von der UMA betreuten Patienten wurden im Anschluss an das Erstgespräch und in 
den darauf folgenden Tagen konsiliarisch in der Hautklinik zur umfangreichen 
Allergietestung und in der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie zur Exploration 
und neuropsychologischen Testung vorgestellt (s. auch Anhang A1). Von Seiten der 
Hautklinik wurden standardisierte Intra- und Epikutantestungen mit den häufigsten 
Allergenen durchgeführt, sowie spezifisches und Gesamt-IgE bestimmt. Auch hier 
konnte die Diagnostik individuell auf anamnestisch relevante Allergene ausgedehnt 
werden.  
Im Rahmen des psychiatrischen Konsils wurden die Patienten einer gründlichen 
neuropsychologischen Testung zugeführt und gebeten, eine Batterie verschiedener 
Selbstbeurteilungsskalen und Fragebögen auszufüllen. Das mehrstündige psychiatrische 
Interview orientierte sich an dem DIPS (Diagnostisches Interview für psychische 
Störungen), einem halbstandardisierten psychiatrischen Explorationsinventar [132]. 
Dieses Gespräch wurde von Ärzten der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie ohne 
Kenntnis der Ergebnisse anderer Untersuchungen - insbesondere der Fragebögen - 
geführt. Bei Bedarf konnte die Exploration an den folgenden Tagen fortgesetzt werden. 
Ergaben sich im Laufe der Untersuchungen weitere Krankheitsaspekte, so wurden die 
Patienten zusätzlich in anderen Kliniken, wie z.B. der HNO-, Zahn- oder 
Neurologischen Klinik, konsiliarisch vorgestellt (vgl. Tabelle 5.2). Bei Interesse der 
Patienten kam es nach Auswertung sämtlicher Befunde zu einem abschließenden 
Gespräch mit den Ärzten der beteiligten Kliniken.  
Die Zusammenfassung der bei den meisten Patienten durchgeführten Untersuchungen 
findet sich in Tabelle 5.1. Einen Überblick über große Teile der in dieser Studie 
erhobenen demographischen, diagnostischen und umweltmedizinischen Daten bietet die 
Dissertation von Bodewig [50]. 
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Tabelle 5.1: Die im Rahmen der Studie vorgesehenen Untersuchungen 
 
Umweltmedizin 
 1) Umweltmedizinischer Fragebogen 
 2) Biological Monitoring  
 a) (Schwer-)metalle: Pb, Cd, Hg, Se 
 b) Bei Bedarf: PCP, Lindan, Pyrethroide, PCBs,  
  Hausbesuch (Ambient Monitoring) mit Suche nach VOC,   
  Schimmelpilzen und Hausstaubmilbenkot in Luft und Staub  
 
Hautklinik 
 1) Prick-Testung 
 a) Häufige saisonale und perenniale Allergene 
 b) Anamnestisch relevante Allergene 
 2) Epikutan-Testung 
 a) DKG-Standardreihe (27 Substanzen) 
 b) Anamnestisch relevante Allergene 
 3) IgE-Bestimmung (CAP-system test) 
 a) Spezifische IgE-Antikörper (Standardreihe) 
 b) Spezifische IgE-Antikörper gegen anamnestisch relevante Allergene 
 c) Gesamt-IgE 
 
Testpsychologie 
 1) Intelligenz-, Gedächtnis- und Aufmerksamkeitstestung 
 a) Wechsler Memory Scale - Revised (WMS-R) [233] 
 b) Selective Reminding [58] 
 c) Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene, Revision von 1991 
  (HAWIE-R) [223] 
 d) Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung Version 1.02c (TAP) [241] 
 2) Neuropsychologische Fragebögen 
 a) Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeit (FEDA) [12] 
 b) Fragebogen zum Alltagsgedächtnis [229] 
 3) Persönlichkeitsfragebögen 
 a) Freiburger Persönlichkeitsinventar Version A1 (FPI-A1) [75] 
 b) Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI) [85] 
 
Psychiatrie 
 1) Psychiatrische Exploration 
 2) Fragebögen zu psychiatrischen Fragestellungen 
 a) Screening für somatoforme Störungen (SOMS) [177] 
 b) Somatosensory Amplification Scale (SSAS) [18;23] 
 c) Illness Attitude Scales (IAS) [107] 
 d) Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) [167;234],  
  darin enthalten der Whiteley-Index (WHI) [158] 
 e) Positive and Negative Affectivity Scale (PANAS) [231;234] 
 f) Symptom-Checkliste-90 Items, Revised (SCL-90-R) [67;83] 
 g) State-Trait-Anxiety Inventory (STAI X1,X2) [121;208] 
 h) Toronto Alexithymia Scale (TAS) [219;234] 
 i) Beck Depressionsinventar (BDI) [28;95] 
 j) Aachener Fragebogen zur Krankheitsattribution (AFKA 90-I) [232] 
 k) Psychischer und Sozial-Kommunikativer Befund (PSKB-Se-R) [183] 
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Tabelle 5.2: Weitere Untersuchungen 
 
Konsiliarische Untersuchungen  
 1) Dermatologie (16 Patienten) 
 2) Neurologie (9 Patienten) 
 3) HNO (3 Patienten) 
 4) Zahnmedizin (3 Patienten) 
 5) Rheumatologie (2 Patienten) 
 6) Pneumologie (1 Patient)  
 
Medizinische Zusatzuntersuchungen 
 1) Klinische Chemie (24 Patienten) 
 2) Lungenfunktionsprüfung (13 Patienten) 
 3) Bronchoskopie (1 Patient)  
 4) Elektromyogramm (7 Patienten) 
 5) Mikrobiologische Untersuchungen (3 Patienten) 
 6) Trichogramm (4 Patienten)  
 7) Elektroenzephalogramm (2 Patienten) 
 8) Kraniale Computertomographie (2 Patienten) 
 9) Kraniale Magnetresonanztomographie (5 Patienten) 
 
Sonstige Untersuchungen 
 1) Umweltmedizinische Untersuchung der Wohnung (6 Patienten) 
 2) Untersuchung eines Kleidungsstücks (1 Patient) 
 
 
 
5.3 Systematik der Diagnosen 
 
Am Ende des Untersuchungsgangs wurden die zusammengetragenen Befunde und 
Diagnosen gemeinschaftlich von allen beteiligten Ärzten in Haupt- und 
Nebendiagnosen eingeteilt. Dabei galt eine Diagnose dann als Hauptdiagnose, wenn sie 
die vom Patienten im umweltmedizinischen Fragebogen angegebenen 
Hauptbeschwerden erklären konnte. Nebendiagnosen mussten nicht zwangsläufig mit 
den angegebenen Beschwerden in Verbindung stehen, und/oder ergaben sich aus nicht 
spontan geäußerten Symptomen. Ein Patient konnte mehrere Nebendiagnosen erhalten, 
aber nur eine Hauptdiagnose. Unsere Gruppeneinteilungen wurden nach Haupt- und 
Nebendiagnosen vorgenommen. Die psychiatrischen Diagnosen wurden auf der Basis 
des psychiatrischen Interviews nach ICD-10 vergeben [238]. 
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5.4 Untersuchungsinstrumente auf der Ebene der Einstellung zu Gesundheit und 
Krankheit 
 
Diese Arbeit beschäftigt sich im wesentlichen mit den Ergebnissen der Somatosensory 
Amplification Scale (SSAS), der Illness Attitude Scales (IAS), des Illness Behaviour 
Questionnaires (IBQ) und des im IBQ enthaltenen Whiteley-Index (WHI). Dabei 
handelt es sich um standardisierte psychometrische Selbstbeurteilungsskalen mit 
geprüfter Reliabilität und Validität, die im Folgenden einzeln vorgestellt werden. 
Die Auswertung der Fragebögen auf psychopathologischer Ebene (STAI-X1 und -X2, 
SCL90-R, BDI und SOMS) ist Gegenstand der Dissertation von Ostapczuk [153]. 
 
 
5.4.1 Somatosensory Amplification Scale (SSAS) 
 
Körperliche Aufmerksamkeit bzw. verstärkte Wahrnehmung körperlicher Beschwerden 
spielen möglicherweise bei der Entstehung hypochondrischer Einstellungen und 
funktioneller Symptome eine entscheidende Rolle. Zur Prüfung dieses wichtigen 
Aspektes ist das bislang einzig verfügbare Instrument die Somatosensory Amplification 
Scale (SSAS) von Barsky et al. [18;23]. 
Die SSAS ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen zur Messung der Empfindlichkeit 
gegenüber zehn körperlichen Beschwerden und Wahrnehmungen, die zwar 
unangenehm, aber gewöhnlich nicht sehr ausgeprägt sind und im allgemeinen nicht als 
Zeichen einer ernsten Erkrankung betrachtet werden (z.B. Hunger, Hitze, Kälte). Die 
Patienten sollen auf einer fünfstufigen Skala einschätzen, wie sehr jedes der zehn Items 
zur verstärkten Wahrnehmung körperlicher Symptome auf sie zutrifft (s. Anhang A2). 
Eine ältere Version der SSAS besteht nur aus fünf Items [18]. 
Die Test-Retest Reliabilität (Pearson´s) lag in verschiedenen Studien zwischen 0.79 und 
0.87, die interne Konsistenz (Cronbach´s Alpha) zwischen 0.64 und 0.82 
[23;24;103;206]. 
Somatosensorische Verstärkung ist signifikant höher bei Patienten mit einer DSM-III-R 
Hypochondrie als in Vergleichsgruppen und korreliert signifikant mit dem Ausmaß 
hypochondrischer Symptome innerhalb der Gruppen. Auch unter Mitbetrachtung 
möglicher psychiatrischer Komorbidität blieb diese Assoziation bestehen [23]. Die 
Fähigkeit der SSAS, zwischen hypochondrischen und nicht-hypochondrischen Patienten 
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zu diskriminieren, konnte jedoch in einer späteren Studie von Speckens et al. nicht 
repliziert werden [207]. 
Bemerkenswert ist, dass die Korrelation zwischen somatosensorischer Verstärkung und 
der Hypochondrie stärker zu sein scheint als zwischen somatosensorischer Verstärkung 
und der Somatisierungsstörung [23]. Zwischen der Schwere einer somatischen 
Erkrankung und der SSAS-Score besteht kein Zusammenhang [23]. 
 
 
5.4.2 Illness Attitude Scales (IAS) 
 
Die Illness Attitude Scales (IAS) von Kellner wurden u.a. mit dem Ziel entwickelt, auf 
psychometrischer Basis zwischen verschiedenen Einstellungen, Befürchtungen und 
Überzeugungen (Krankheitssorgen, Beschäftigung mit Schmerzen, 
Gesundheitsgewohnheiten, hypochondrischen Annahmen, Todesangst, Krankheitsangst 
und körperlicher Aufmerksamkeit) differenzieren zu können, die mit Hypochondrie und 
abnormem Krankheitsverhalten in Verbindung stehen [107]. Die IAS können daher 
wahrscheinlich gut zwischen verschiedenen Krankheitsbildern und -aspekten 
unterscheiden [76]. 
Die IAS enthalten insgesamt 29 Fragen, die auf einer fünfstufigen Skala quantifiziert 
werden sollen (s. Anhang A3). Neun Skalen werden aus je drei Fragen gebildet. 
Außerdem sind zwei Zusatzfragen mit aufgenommen. Die Fragen wurden aus Aussagen 
von Patienten mit einer hypochondrischen Störung oder abnormem Krankheitsverhalten 
entwickelt [112]. Im Gegensatz zum Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) werden 
Symptome, die auch bei anderen Erkrankungen auftreten, in den IAS nicht 
berücksichtigt [76]. Die neun Skalen haben folgende Bezeichnungen: 
„Krankheitssorgen“ (Worry about Illness, WI), „Beschäftigung mit Schmerzen“ 
(Concerns about Pain, CP), „Gesundheitsgewohnheiten“ (Health Habits, HH), 
„Hypochondrische Annahmen“ (Hypochondriacal Beliefs, HB), „Todesangst“ 
(Thanatophobia, Th), „Krankheitsangst“ (Disease Phobia, DP), „körperliche 
Aufmerksamkeit“ (Bodily Preoccupations, BP), „Behandlungserfahrung“ (Treatment 
Experience, TE) und „Folgen der Beschwerden“ (Effects of the Symptoms, ES). Die 
letzte Skala soll erfassen, in welchem Ausmaß die Beschwerden und Symptome den 
jeweiligen Patienten in seinen Aktivitäten behindern. Die ursprüngliche Skalenstruktur 
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wurde von Speckens et al. jedoch wieder in Frage gestellt, nachdem sie in einer 
Faktorenanalyse nicht reproduziert werden konnte [206]. Sie fanden dafür eine hohe 
Interkorrelation der Subskalen. 
Dennoch zeigten sich, mit Ausnahme der Gesundheitsgewohnheitenskala (HH), alle 
Skalen in der Lage, hypochondrische Patienten von nicht psychotischen psychiatrischen 
Patienten, Patienten einer Hausarztpraxis und Normalpersonen zu differenzieren [113]. 
Ein Wert von drei oder vier Punkten bei jeweils einer der drei Fragen der Skalen 
„Hypochondrische Annahmen“ oder „Krankheitsangst“ identifiziert Personen, die auch 
klinisch als hypochondrisch eingestuft würden [107;110;113]. Einige der Skalen 
diskriminieren auch zwischen Patienten mit abnormem Krankheitsverhalten und einer 
Kontrollgruppe [112]. Wie auch bei anderen Skalen zur Erfassung von Hypochondrie 
und abnormem Krankheitsverhalten, ist bei der Interpretation der Ergebnisse von 
Patienten mit gleichzeitig bestehenden organischen Erkrankungen Vorsicht geboten 
[112]. 
Die Test-Retest-Reliabilität der IAS bei Normalpersonen lag, je nach Skala, zwischen: 
0.62 (HB) und 1.00 (DP) bei einem Median von 0.87 [113]. Auch Speckens et al. 
bestätigten die hohe Reliabilität und Validität der IAS (Test-Retest-Reliabilität 
0.87-0.93, interne Konsistenz 0.70-0.87) [206]. 
 
 
5.4.3 Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) 
 
Der IBQ ist das bekannteste und ein im angloamerikanischen Sprachraum häufig 
verwendetes Instrument zur Erfassung des Krankheitserlebens [234]. Er wurde von 
Pilowsky und Spence aus dem Whiteley-Index weiterentwickelt, der weiterhin im IBQ 
enthalten ist. Der IBQ ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen mit 62 Fragen in 
randomisierter Reihenfolge, die mit „Ja“ oder „Nein“ beantwortet werden sollen (siehe 
Anhang A4). Von den 62 Fragen gehen nur 40 in die Berechnung der Scores ein. 
Faktorenanalytisch wurden sieben Dimensionen ermittelt, die Krankheitserleben und 
Krankheitsverhalten auf folgenden Subskalen erfassen sollen: „Allgemeine 
Hypochondrie“ (General Hypochondriasis, GH), „Krankheitsüberzeugung“ (Disease 
Conviction, DC), „Psychologische vs. somatische Krankheitswahrnehmung“ 
(Psychological vs. Somatic Perception of Illness, P/S), „Emotionale Gehemmtheit“ 
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(Affective Inhibition, AI), „Affektive Gestörtheit“ (Affective Disturbance, AD), 
„Leugnung“ (Denial, D), „Störbarkeit“ (Irritability, I). Drei weitere Dimensionen 
können zusätzlich ermittelt werden. Bei der ersten Dimension, „Affektiver Zustand“ 
(Affective State, AS), handelt es sich um einen Summenscore der Skalen GH, AD und I. 
Dieser Summenscore soll als Faktor zweiter Ordnung globale Aspekte abnormen 
Krankheitsverhaltens im affektiven Bereich erfassen. Als weitere Dimension lässt sich 
die „Krankheitsversicherung“ (Disease Affirmation, DA) ermitteln. Sie wird als Faktor 
zweiter Ordnung aus den Skalen DC und P/S gewonnen und bezieht sich auf die 
Ausprägung der Krankheitsüberzeugung und die Art des Krankheitsverständnisses. Als 
dritte Dimension lässt sich eine „Diskriminierende Funktion“ (Discriminant Function, 
DF) feststellen. Diese Dimension wurde ermittelt durch den Vergleich chronischer 
Schmerzpatienten mit Patienten aus Allgemeinpraxen und soll Hinweise auf die 
Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer Konversionssymptomatik geben [166]. 
Verschiedene Validierungsstudien sprechen für eine hohe Validität, die auch durch die 
Studie von Large und Mullins bestätigt wurde [120;164;167;169;235]. Die 
Test-Retest-Reliabilität lag in den Studien zwischen r = 0.84 und 0.89 (Pearson´s), die 
der einzelnen IBQ-Subskalen zwischen 0.67 und 0.87 [24;154;167]. Die interne 
Konsistenz lag in einer Studie bei 0.85 [24]. 
Eine Untersuchung von 109 Patienten einer Allgemeinarztpraxis ergab, dass Patienten 
mit hohen Hypochondriewerten mehr körperliche Beschwerden und Symptome 
aufweisen und bei Laboruntersuchungen mit höherer Wahrscheinlichkeit negative 
Ergebnisse erhalten [27]. 
 
Seit seiner Einführung ist der IBQ in vielen Studien eingesetzt worden, dennoch ist 
mehrfach Kritik daran geübt worden. Widersprüchliche Ergebnisse brachten Studien zur 
Validierung der ursprünglichen Faktorenstruktur und der Fähigkeit, mutmaßliche 
Somatisierungssyndrome zu identifizieren [60;129;154;242]. Zudem wurde von 
mehreren Autoren die hohe Korrelation des IBQ mit Neurotizismus und psychischer 
Morbidität beklagt [60;77;146;236;242]. 
 
In mehreren Untersuchungen an Patienten mit Chronic Fatigue Syndrome (CFS) wurde 
der IBQ bereits eingesetzt. Während bei Hickie et al. Patienten mit CFS lediglich 
höhere Scores auf den Subskalen „Krankheitsüberzeugung“ (DC), „Leugnung“ (D) und 
einen niedrigen Wert auf der Skala „Psychologische vs. somatische 
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Krankheitswahrnehmung“ (P/S) zeigten, fanden Schweitzer et al. auch hohe Werte auf 
der Skala „Allgemeine Hypochondrie“ (GH) und im Whiteley-Index [97;191]. In der 
Studie von Trigwell et al. konnten allerdings keine signifikanten Unterschiede in den 
IBQ-Scores von Patienten mit CFS und Multipler Sklerose aufgedeckt werden [227]. Es 
stellte sich jedoch heraus, dass die mit dem IBQ gemessenen Krankheitseinstellungen 
und psychologische Faktoren einen größeren Einfluss auf die Langzeitprognose des 
CFS besaßen als immunologische oder demographische Variablen [237]. 
 
 
5.4.4 Whiteley-Index (WHI) 
 
Beim Whiteley-Index (WHI), einer verkürzten 14-Item Version des IBQ, handelt es sich 
um das bekannteste und am häufigsten eingesetzte Instrument zur Erfassung von 
Hypochondrie. Er wurde vor dem IBQ von Pilowsky entwickelt und entstand aus der 
Unzufriedenheit mit der Hypochondrie-Subskala des Minnesota Multiphasic 
Personality Inventory (MMPI), die lediglich aus einer Symptomliste besteht und 
Krankheitseinstellungen unberücksichtigt lässt [27;158;165]. Der Whiteley-Index misst 
vornehmlich Befürchtungen vor oder Beschäftigung mit Kranksein, nicht jedoch das 
Erleben von Symptomen oder Krankheit [22]. Er bietet sich wegen seiner Kürze, 
verbunden mit dennoch hohen Gütekriterien als ideales ökonomisches 
Screening-Instrument an. 
Alle der 14 Fragen unterscheiden auf Einzelitemebene signifikant zwischen Patienten 
mit und ohne Hypochondrie [158]. Eine durchgeführte Hauptkomponentenanalyse 
ergab drei Faktoren: „Furcht vor Krankheit“ (Disease Phobia), 
„Krankheitsüberzeugung“ (Disease Conviction) und „Somatische Beschwerden“ 
(Bodily Preoccupation). Zudem wird ein Gesamtscore gebildet.  
Auch die Dreifaktorenlösung des Whiteley-Index ist nicht unumstritten [206]. Zudem 
zeigte sich eine starke Interkorrelation der drei Subskalen untereinander, wie auch mit 
den Skalen der IAS und der SSAS [22;206]. In der deutschsprachigen Version hingegen 
fand sich eine noch deutlichere Faktorenlösung als bei Pilowsky und Spence [167;178]. 
Ab einem Grenzwert von 8 Punkten im Whiteley-Index wird ein Optimum zwischen 
den Gütekriterien der Spezifität und Sensitivität erreicht [178]. Auch bei Speckens et al. 
ließen sich hypochondrische und nicht-hypochondrische Patienten mittels des 
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Whiteley-Index differenzieren [207]. Der Wert des Whiteley-Index war signifikant 
negativ mit der Ein-Jahres-Heilungsrate korreliert.  
Die Sensitivität lag bei 87%, die Spezifität bei 72%. Die interne Konsistenz 
(Cronbach´s Alpha) des Whiteley-Index beträgt in den Studien zwischen 0.76 und 0.85, 
die Test-Retest-Reliabilität (Pearson´s) zwischen 0.81 und 0.90 [21;23;24;158;178;206]. 
Manu et al. fanden eine negative Korrelation zwischen Werten des Whiteley-Index und 
der Lebensqualität bei Patienten mit Chronic Fatigue Syndrome [131]. 
 
 
Bereits 1990 beschrieben Simon et al. den Nutzen von Somatisierungs- und 
Hypochondrie-Selbstbeurteilungsskalen als Prädiktoren für die Entwicklung einer 
Environmental Illness. Sie benutzten den Whiteley-Index und die SSAS, um 
schadstoffexponierte Arbeiter mit und ohne EI zu differenzieren. Während sich die 
Unterschiede bezüglich des Whiteley-Index statistischer Signifikanz näherten (p=.02), 
wobei Patienten mit EI in dem Rahmen abschnitten, den Pilowsky als typisch für 
Hypochondrie beschrieb, waren die Gruppenunterschiede bei der SSAS deutlich 
signifikant (p=.002) [200]. 
 
Insgesamt zeigen viele Studien, dass sich verschiedene klinische Populationen nach 
ihren unterschiedlichen Einstellungen zu Gesundheit und Krankheit differenzieren 
lassen. Diese Differentialdiagnose könnte möglicherweise eine prognostische 
Aussagekraft besitzen und therapeutische Konsequenzen implizieren [71]. 
 
 
5.5 Datenerfassung und Auswertung  
 
Die Erstellung der Datenbank, die Berechnung der Fragebogenscores, sowie alle 
statistischen Tests wurden mit Hilfe des Statistikprogramms SAS Version 6.12 für das 
Betriebssystem Windows 95 Version 4.00 auf klinikseigenen Computern vorgenommen 
[187]. 
Da wir nicht von normalverteilten Eigenschaften ausgehen konnten, wurden als 
Kenngrößen zur Beschreibung unseres Kollektivs und der Untergruppen die Mediane 
(MED) und die mittleren Interquartilabstände (MQA) bestimmt. Zur besseren 
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Vergleichbarkeit mit anderen Studien wurden jedoch auch die entsprechenden 
Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD) ermittelt und in den Tabellen in 
Klammern mit aufgeführt. 
Die in der Auswertung dargestellten Gruppenvergleiche wurden mit dem 
unverbundenen Wilcoxon-Test (U-Test) durchgeführt, der als nicht parametrischer Test 
zwei unabhängige Stichproben untersucht , die nicht notwendigerweise normalverteilt 
sein müssen, und keine Varianzannahmen macht. Die asymptotische Effizienz dieses 
Tests liegt bei etwa 95% Er liefert damit bei einer Normalverteilung ähnlich gute 
Ergebnisse wie der t-Test [184]. 
Aufgrund der kleinen Gruppengrößen wurde zur Berechnung von 
Gruppenunterschieden auf der Basis von Vierfeldertafeln Fisher´s Exact Test (2-tailed) 
verwendet [184]. 
Im folgenden wird als p das errechnete maximale Niveau bezeichnet, bei dem der Test 
die Nullhypothese noch ablehnt. Von einem statistisch signifikanten 
Gruppenunterschied wird gesprochen, wenn rechnerisch das Signifikanzniveau von α = 
0,05 unterschritten wird. Als hochsignifikant werden analog Unterschiede bezeichnet, 
bei denen der p-Wert kleiner als das Signifikanzniveau von α = 0,01 ist. Bei nicht 
signifikanten Ergebnissen der Teststatistik wird meist auf die Angabe von p verzichtet, 
das Ergebnis wird dann mit „n.s.“ für „nicht signifikant“ abgekürzt. 
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6. Auswertung 
 
 
6.1 Demographische Daten 
 
Alle 50 Patienten, die während der neun Monate an den Untersuchungen teilnahmen, 
wurden in die Studie aufgenommen. Davon waren 24 Frauen und 26 Männer. Das 
Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Untersuchung lag bei 43 Jahren. Ein signifikanter 
Unterschied im Alter zwischen Männern und Frauen fand sich nicht. 
 
 
6.2 Ergebnisse der allgemeinen Diagnostik 
 
Bei 44 der 50 Patienten konnte eine Hauptdiagnose gestellt werden. In 6 Fällen gelang 
es nicht, die wesentlichen Beschwerden der Patienten durch die Ergebnisse unserer 
Diagnostik zu erklären. 32 (64%) der Patienten erhielten eine psychiatrische 
Hauptdiagnose. 6 (12%) der Hauptdiagnosen entsprachen dermatologischen oder 
allergologischen, 4 (8%) internistischen und 2 (4%) neurologischen Krankheitsbildern. 
Bei keinem unserer Patienten konnten die Beschwerden auf einen Schadstoffeinfluss 
zurückgeführt werden (vgl. Tabelle 6.1). 
 
Tabelle 6.1: Verteilung der Hauptdiagnosen nach Fachrichtungen 
Fachrichtung der Hauptdiagnose Anzahl der Patienten (n) % 
Psychiatrie  32 64 
Dermatologie  6 12 
Innere Medizin  4 8 
Neurologie  2 4 
Umweltmedizin  0 0 
Keine Hauptdiagnose  6 12 
Gesamt  50 100 
 
Die zusätzlich vergebenen 59 Nebendiagnosen (bei den Nebendiagnosen handelte es 
sich um interkurrente Krankheiten, die nicht mit den Beschwerden in Zusammenhang 
stehen mussten, vgl. auch Abschnitt 5.3) verteilten sich auf 35 Patienten. Dabei wurden 
17 Mal (29% aller Nebendiagnosen) psychische Störungen bei 15 Patienten 
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diagnostiziert. Auch bei den Nebendiagnosen konnte keine ursächliche Beteiligung von 
Umweltnoxen aufgedeckt werden. 
 
 
6.3 Ergebnisse der psychiatrischen Diagnostik 
 
6.3.1 Psychiatrische Haupt- und Nebendiagnosen 
 
Von den 32 gestellten psychiatrischen Hauptdiagnosen entfielen zwei Drittel auf die 
Kategorie der neurotischen, Belastungs- und somatoformen Störungen (ICD-10 
F40-F49). Bei sieben Patienten wurden auch Diagnosen aus dem Bereich der 
Schizophrenie, schizotypen und wahnhaften Störungen (F20-F29) vergeben. Nur bei 
einem Patienten wurde eine affektive Störung als Ursache der Beschwerden angesehen. 
Jeweils ein Patient/eine Patientin litt unter einer durch Cannabis verursachten 
psychischen Störung, einer histrionischen Persönlichkeitsstörung und einer psychischen 
Störung organischer Ursache. 
Innerhalb der Gruppe der neurotischen, Belastungs- und somatoformen Störungen 
(ICD-10 F40-F49) dominierten die somatoformen Störungen (ICD-10 F45). Die am 
häufigsten gestellte Diagnose war die der undifferenzierten Somatisierungsstörung (vgl. 
Tabellen 6.2 und 6.3). 
 
Tabelle 6.2: Verteilung der psychiatrischen Hauptdiagnosen nach ICD-10-Großgruppen 
Psychiatrische Hauptdiagnose ICD-10 n %a %b 
Keine  18  36  
Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen F40-F49 21 42 66 
 Davon somatoforme Störungen F45 (19) (38) (59) 
Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Störungen  F20-F29 7 14 22 
Andere  4 8 12 
Summe  50 100 100 
a Prozent aller Hauptdiagnosen 
b Prozent der psychiatrischen Hauptdiagnosen 
 
Neun (28%) der Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose wurde auch eine 
psychiatrische Nebendiagnose zugeteilt. Von den Patienten ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose erhielten sechs (33%) eine psychiatrische Nebendiagnose (vgl. Tabelle 
6.4). 
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Tabelle 6.3: Verteilung der psychiatrischen Hauptdiagnosen nach ICD-10 
Psychiatrische Hauptdiagnose ICD-10 n %a 
Keine  18  36 
Somatisierungsstörung F45.0 4 8 
Undifferenzierte Somatisierungsstörung F45.1 12 24 
Anhaltende somatoforme Schmerzstörung F45.4 3 6 
Dissoziative Bewegungsstörung F44.4 1 2 
Agoraphobie mit Panikstörung F40.01 1 2 
Paranoide Schizophrenie F20.0 2 4 
Anhaltende wahnhafte Störung  F22.0 2 4 
Andere Schizophrenien  F20.8 3 6 
Störung durch Halluzinogene, 
psychotische (schizophreniforme) Störung 
F16.50 1 2 
Dysthymia  F34.1 1 2 
Histrionische Persönlichkeitsstörung  F60.4 1 2 
Organische emotional-labile (asthenische) Störung F06.6 1 2 
Summe  50 100 
a Prozent aller Hauptdiagnosen 
 
Tabelle 6.4: Verteilung der Patienten mit psychiatrischen Nebendiagnosen (ND) in Bezug auf 
die Vergabe einer psychiatrischen Hauptdiagnose (HD) 
Diagnosegruppe Psychiatrische ND ohne psychiatrische ND Summe 
Psychiatrische HD 9 23 32  
ohne psychiatrische HD 6  12  18  
Summe 15  35  50  
 
Auch bei den psychiatrischen Nebendiagnosen waren neurotische, Belastungs- und 
somatoforme Störungen (ICD-10 F40-F49) führend. 60 Prozent davon entfielen auf 
somatoforme Störungen (ICD-10 F45) und innerhalb dieser Gruppe zum überwiegenden 
Teil auf die hypochondrische Störung. Affektive Störungen wurden in vier Fällen 
diagnostiziert, zwei Patienten betrieben Opioidmissbrauch (vgl. Tabellen 6.5 und 6.6). 
 
Anhand der Verteilung der Haupt- und Nebendiagnosen zeigte sich, dass nur 12 (24%) 
der Patienten psychiatrisch unauffällig waren. Von den Patienten mit psychiatrischer 
Hauptdiagnose litten 19 (59%) ausschließlich an psychischen Erkrankungen, d.h. bei 
ihnen wurde keine weitere somatische Nebendiagnose gestellt. Eine Patientin ohne 
Hauptdiagnose und somatische Nebendiagnose litt unter einer Dysthymie, so dass auch 
diese Patientin ausschließlich psychisch erkrankt war. In Bezug auf das Gesamtkollektiv 
fanden sich somit bei 40% (20 Patienten) psychische Störungen, ohne dass manifeste 
körperliche Erkrankungen festgestellt werden konnten. 
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Tabelle 6.5: Verteilung der psychiatrischen Nebendiagnosen nach ICD-10-Großgruppen 
Psychiatrische Nebendiagnose ICD-10 n %a %b 
Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen F40-F49 10 17 59 
 Davon somatoforme Störungen F45 (6) (10) (35) 
 Davon hypochondrische Störungen F45.2 (4) (7) (24) 
Affektive Störungen  F30-F39 5 8 29 
Störung durch Opioide, schädlicher Gebrauch F11.1 2 3 12 
Summe  16 29 100 
a Prozent aller Nebendiagnosen 
b Prozent der psychiatrischen Nebendiagnosen 
 
Tabelle 6.6: Verteilung der psychiatrischen Nebendiagnosen nach ICD-10 
Psychiatrische Nebendiagnose ICD-10 Anzahl (n) 
Undifferenzierte Somatisierungsstörung F45.1 2 
Hypochondrische Störung F45.2 4  
Generalisierte Angststörung F41.1 1 
Sozialphobie F40.1 1 
Spezifische isolierte Phobie F40.2 1 
Agoraphobie mit Panikstörung F40.01 1 
Dysthymia F34.1 4 
Rezidivierende depressive Störung F33.10 1 
Störung durch Opioide, schädlicher Gebrauch F11.1 2 
Summe  17 
 
Aus den oben vorgestellten Daten ergibt sich nun folgende zahlenmäßige Verteilung auf 
die Diagnosegruppen (vgl. Tabellen 6.7 und 6.8): 
 
Tabelle 6.7: Patientenanzahl in den Diagnosegruppen: psychiatrische Hauptdiagnose/ohne 
psychiatrische Hauptdiagnose 
Diagnosegruppe Anzahl der Patienten 
Psychiatrische Hauptdiagnosea 32 (64%) 
ohne psychiatrische Hauptdiagnosea 18 (36%) 
a in beiden Gruppen finden sich Patienten mit einer (zusätzlichen) psychiatrischen Nebendiagnose 
 
Tabelle 6.8: Patientenanzahl in den Diagnosegruppen: psychiatrische Diagnose (Haupt- u./o. 
Nebendiagnose)/ohne psychiatrische Diagnose 
Diagnosegruppe Anzahl der Patienten 
Psychiatrische Diagnose 38 (76%) 
ohne psychiatrische Diagnose 12 (24%) 
 
 
6.3.2 Psychische Vorerkrankungen 
 
Die Frage nach einer ärztlich festgestellten psychischen Vorerkrankung im 
UMA-Fragebogen wurde von 12 (24%) der Patienten positiv beantwortet. Bei zehn 
(83%) dieser Patienten wurde auch im Rahmen der Diagnostik eine psychische Störung 
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als Ursache der geschilderten Beschwerden festgestellt. Somit gaben 31 Prozent der 
Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose an, bereits in der Vergangenheit die 
Diagnose einer psychischen Erkrankung erhalten zu haben (vgl. Tabelle 6.9). 
 
Tabelle 6.9: Angegebene psychische Vorerkrankungen und psychiatrische Hauptdiagnosen 
 Psychiatrische Hauptdiagnose ohne psychiatrische Hauptdiagnose 
Psychische Vorerkrankung 10 2 
ohne psychische Vorerkrankung 22 16 
 
 
 
6.4 Auswertung der Fragebögen zu somatosensorischer Verstärkung, 
Krankheitseinstellungen und abnormem Krankheitsverhalten 
 
 
6.4.1 Rücklauf und Auswertbarkeit der Fragebögen 
 
Von 45 der 50 Patienten (90%) wurden die ausgeteilten Fragebögen ausgefüllt an uns 
zurückgegeben. Alle ausgefüllten Fragebögen waren vollständig und konnten statistisch 
ausgewertet werden. Das Verhältnis von Männern zu Frauen veränderte sich mit 22 zu 
23 nicht wesentlich. Drei der fünf Patienten, deren Fragebögen nicht ausgewertet 
werden konnten, stammen aus der Gruppe mit psychiatrischer Hauptdiagnose, vier der 
fünf litten unter einer psychischen Erkrankung. Für die Auswertung der Fragebögen 
ergeben sich nun unter Ausschluss der fünf Patienten die folgende zahlenmäßig 
veränderten Verteilungen auf die verschiedenen Diagnosegruppen (vgl. Tabellen 6.10 
und 6.11): 
 
Tabelle 6.10: Patientenanzahl in den Diagnosegruppen: psychiatrische Hauptdiagnose/ohne 
psychiatrische Hauptdiagnose 
Diagnosegruppe Anzahl der Patienten (n) 
Psychiatrische Hauptdiagnosea 29 (64%) 
ohne psychiatrische Hauptdiagnosea 16 (36%) 
a in beiden Gruppen finden sich Patienten mit einer (zusätzlichen) psychiatrischen Nebendiagnose 
 
Tabelle 6.11: Patientenanzahl in den Diagnosegruppen: psychiatrische Diagnose (Haupt- u./o. 
Nebendiagnose)/ohne psychiatrische Diagnose 
Diagnosegruppe Anzahl der Patienten (n) 
Psychiatrische Diagnose 34 (76%) 
ohne psychiatrische Diagnose 11 (24%) 
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Wie aus einem Vergleich mit den Tabellen 6.7 und 6.8 in Abschnitt 6.3.1 zu ersehen, 
haben sich die prozentualen Verhältnisse in den Diagnosegruppen nicht verändert. 
 
 
 
6.4.2 Auswertung der einzelnen Fragebögen 
 
 
6.4.2.1 Ergebnisse der Somatosensory Amplification Scale (SSAS) 
 
Der Median der Somatosensory Amplification Scale (SSAS) lag im Gesamtkollektiv 
(n=45) bei 13 (Mittelwert = 14,73), der mittlere Quartilabstand betrug 4,5 
(Standardabweichung = 7,29). Obwohl die Gruppen mit psychiatrischer 
(Haupt-)Diagnose1 höhere SSAS-Werte aufwiesen als die jeweiligen nicht 
psychiatrischen Gruppen, waren die Differenzen nicht signifikant. 
Die Verteilungen der Mediane und mittleren Quartilabstände (MQA) sowie der 
Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern) in den einzelnen 
Diagnosegruppen können den Tabellen 6.12 und 6.13 entnommen werden. Die p-Werte 
beziehen sich jeweils auf die Gruppenunterschiede zwischen Patienten mit und ohne 
psychiatrische (Haupt-)Diagnose. 
 
Tabelle 6.12: Ausprägung der SSAS bei Patienten mit und ohne psychiatrische Hauptdiagnose 
Psychiatrische Hauptdiagnose ohne psychiatrische Hauptdiagnose PHD vs. oPHD 
n Median (MW) MQA (SD) n Median (MW) MQA (SD) p (Wilcoxon) 
29 15 (16,03) 5 (8,12) 16 10,5 (12,38) 2,5 (4,88) n.s. 
 
Tabelle 6.13: Ausprägung der SSAS bei Patienten mit und ohne psychiatrische Diagnose 
Psychiatrische Diagnose ohne psychiatrische Diagnose PD vs. oPD 
n Median (MW) MQA (SD) n Median (MW) MQA (SD) p (Wilcoxon) 
34 14,5 (15,76)  5 (7,80) 11 10 (11,55) 2 (4,32) n.s. 
 
 
 
                                                          
1 mit dem Begriff „mit psychiatrischer (Haupt-)Diagnose“ sind im folgenden die Patienten der Gruppen: 
a) mit psychiatrischer Hauptdiagnose, oder 
b) mit psychiatrischer Diagnose (also psychiatrischer Hauptdiagnose und/oder psychiatrischer 
Nebendiagnose) gemeint. 
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6.4.2.2 Ergebnisse der Illness Attitude Scales (IAS) 
 
Bei den Ergebnissen der Illness Attitude Scales (IAS) waren die Unterschiede zwischen 
den psychiatrischen und nicht psychiatrischen Diagnosegruppen stärker ausgeprägt als 
in der SSAS und erreichten auf den Skalen „Krankheitssorgen“, „Krankheitsangst“, 
„Folgen der Beschwerden“ und im IAS-Summenscore unser Signifikanzniveau von 
p < 0,05. Auf der Skala „Hypochondrische Annahmen“ wurde das Signifikanzniveau 
nur knapp verfehlt. Bei höheren Patientenzahlen in den Diagnosegruppen wäre 
möglicherweise auch hier ein signifikanter Unterschied zu beobachten gewesen. 
Patienten mit psychiatrischer (Haupt-)Diagnose erzielten auf fast allen Skalen mit 
Ausnahme der Skalen „Gesundheitsgewohnheiten“ und „Behandlungserfahrung“ höhere 
Werte als die Patienten ohne psychiatrische (Haupt-)Diagnose. Diese Tendenz trat 
deutlicher bei der Unterscheidung zwischen Patienten mit und ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose auf, was sich auch beim Signifikanzniveau der Skalen 
„Krankheitsangst“, „Folgen der Beschwerden“ und im IAS-Summenscore manifestierte 
(vgl. Tabellen 6.14 und 6.15). 
 
Tabelle 6.14: Ausprägung der IAS-Skalen bei Patienten mit und ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
 
IAS 
Gesamtkollektiv 
(n=45) 
 
Psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=29) 
ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=16) 
PHD 
vs. 
oPHD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
IAS-Gesamt 45 
(45,96) 
9 
(16,54) 
49 
(49,86) 
10 
(17,49) 
37 
(38,88) 
10 
(12,18) 
0,0274 a 
Krankheitssorgen 
(WI) 
5 
(5,18) 
2 
(3,08) 
6 
(5,90) 
1,5 
(2,97) 
3 
(3,88) 
2,25 
(2,92) 
0,0282 a 
Beschäftigung mit 
Schmerzen (CP) 
6 
(6,33) 
2,5 
(2,72) 
7 
(6,62) 
2,5 
(2,87) 
6 
(5,81) 
2 
(2,43) 
n.s. 
Gesundheits-
gewohnheiten (HH) 
7 
(6,89) 
1,5 
(2,93) 
8 
(7,03) 
2 
(3,29) 
7 
(6,63) 
1,25 
(2,22) 
n.s. 
Hypochondrische 
Annahmen (HB) 
3 
(3,18) 
1,5 
(2,81) 
4 
(3,83) 
2 
(3,07) 
2 
(2,00) 
1,75 
(1,79) 
0,0560 
Todesangst (Th) 1 
(2,02) 
2 
(2,58) 
1 
(2,34) 
2 
(2,74) 
0 
(1,44) 
1 
(2,22) 
n.s. 
Krankheitsangst (DP) 2 
(2,20) 
2 
(2,21) 
3 
(2,83) 
1,5 
(2,38) 
1 
(1,06) 
0,5 
(1,29) 
0,0084 b 
Körperliche 
Aufmerksamkeit (BP) 
2 
(2,84) 
2 
(2,60) 
3 
(3,24) 
2 
(2,81) 
1,5 
(2,13) 
1 
(2,06) 
n.s. 
Behandlungs-
erfahrung (TE) 
11 
(10,78) 
1,5 
(2,49) 
10 
(10,34) 
1,5 
(2,73) 
11 
(11,56) 
1,5 
(1,82) 
n.s. 
Folgen der 
Beschwerden (ES) 
6 
(6,53) 
3 
(3,51) 
8 
(7,72) 
2,5 
(3,27) 
4 
(4,38) 
1,25 
(2,90) 
0,0018b 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
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Tabelle 6.15: Ausprägung der IAS-Skalen bei Patienten mit und ohne psychiatrische Diagnose 
IAS Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Diagnose (n=34) 
ohne psychiatrische 
Diagnose (n=11) 
PD vs. 
oPD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
p  
(Wilcoxon) 
IAS-Gesamt 45 
(45,96) 
9 
(16,54) 
48,5 
(48,56) 
9,5 
(17,03) 
37 
(37,91) 
8,5 
(12,32) 
0,0505 
Krankheitssorgen 
(WI) 
5 
(5,18) 
2 
(3,08) 
6 
(5,76) 
1,5 
(3,00) 
3 
(3,36) 
1,5 
(2,69) 
0,0156 a 
Beschäftigung mit 
Schmerzen (CP) 
6 
(6,33) 
2,5 
(2,72) 
7 
(6,56) 
2,5 
(2,75) 
6 
(5,64) 
2,5 
(2,62) 
n.s. 
Gesundheits-
gewohnheiten (HH) 
7 
(6,89) 
1,5 
(2,93) 
7 
(6,82) 
2 
(3,12) 
7 
(7,09) 
1 
(2,39) 
n.s. 
Hypochondrische 
Annahmen (HB) 
3 
(3,18) 
1,5 
(2,81) 
3,5 
(3,65) 
2 
(2,95) 
1 
(1,73) 
1,5 
(1,68) 
0,0506 
Todesangst (Th) 1 
(2,02) 
2 
(2,58) 
1,5 
(2,38) 
2 
(2,71) 
0 
(0,91) 
0,5 
(1,81) 
n.s. 
Krankheitsangst (DP) 2 
(2,20) 
2 
(2,21) 
2,5 
(2,62) 
1,5 
(2,31) 
1 
(0,91) 
0,5 
(1,22) 
0,0166 a 
Körperliche 
Aufmerksamkeit (BP) 
2 
(2,84) 
2 
(2,60) 
2,5 
(3,12) 
2 
(2,78) 
2 
(2,00) 
1 
(1,79) 
n.s. 
Behandlungs-
erfahrung (TE) 
11 
(10,78) 
1,5 
(2,49) 
10 
(10,50) 
1,5 
(2,69) 
11 
(11,64) 
1,5 
(1,57) 
n.s. 
Folgen der 
Beschwerden (ES) 
6 
(6,53) 
3 
(3,51) 
7 
(7,15) 
2,5 
(3,39) 
4 
(4,64) 
1,5 
(3,32) 
0,0372 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Studien haben gezeigt, dass ein Wert von drei oder vier Punkten bei jeweils einer der 
drei Fragen der Skalen „Hypochondrische Annahmen“ oder „Krankheitsangst“ 
Personen identifiziert, die auch klinisch als hypochondrisch eingestuft würden 
[110;113]. Die Tabellen 6.16 und 6.17 geben die Verteilung der über die IAS 
ermittelten hypochondrischen Patienten in den verschiedenen Diagnosegruppen wieder. 
 
Tabelle 6.16: Verteilung der Patienten mit IAS-Hypochondrie bei Patienten mit und ohne 
psychiatrische Hauptdiagnose 
 IAS-Hypochondrie keine IAS-Hypochondrie 
Gesamtkollektiv (n=45) 17 (38%) 28 (62%) 
Psychiatrische Hauptdiagnose (n=29) 14 (48%) 15 (52%) 
ohne psychiatrische Hauptdiagnose (n=16) 3 (19%) 13 (81%) 
Fisher´s Exact Test (2-tailed): p= 0,062 (n.s.) 
 
Tabelle 6.17: Verteilung der Patienten mit IAS-Hypochondrie bei Patienten mit und ohne 
psychiatrische Diagnose 
 IAS-Hypochondrie keine IAS-Hypochondrie 
Psychiatrische Diagnose (n=34) 15 (44%) 19 (56%) 
ohne psychiatrische Diagnose (n=11) 2 (18%) 9 (82%) 
Fisher´s Exact Test (2-tailed): p= 0,165 (n.s.) 
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Trotz einer erkennbar höheren Quote an hypochondrisch eingestuften Patienten, 
insbesondere in der Gruppe mit psychiatrischer Hauptdiagnose, ließ sich kein 
statistischer Zusammenhang nachweisen. 
 
 
6.4.2.3 Ergebnisse des Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) 
 
Auch bei der Auswertung des Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) lagen die 
Skalenwerte bei Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose über denen der Gruppe 
ohne psychiatrische Hauptdiagnose (vgl. Tabelle 6.18).  
 
Tabelle 6.18: Ausprägung der IBQ-Skalen bei Patienten mit und ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
 
IBQ 
Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=29) 
ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=16) 
PHD 
vs. 
oPHD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
Allgemeine 
Hypochondrie (GH) 
2 
(2,09) 
1 
(1,93) 
2 
(2,28) 
1 
(2,05) 
1 
(1,75) 
0,75 
(1,69) 
n.s. 
Krankheitsüberzeugung 
(DC) 
4 
(3,00) 
1,5 
(1,81) 
4 
(3,62) 
1 
(1,72) 
1 
(1,88) 
1 
(1,41) 
0,0013 b 
Psy. vs. som. Krankheits-
wahrnehmung (P/S) 
2 
(1,42) 
0,5 
(0,97) 
1 
(1,14) 
0,5 
(0,79) 
2 
(1,94) 
0,25 
(1,06) 
0,0096 b 
Emotionale 
Gehemmtheit (AI) 
2 
(2,00) 
1,5 
(1,60) 
2 
(2,10) 
1 
(1,57) 
2 
(1,81) 
1,75 
(1,68) 
n.s. 
Affektive Gestörtheit 
(AD) 
2 
(1,87) 
1 
(1,55) 
2 
(2,07) 
1,5 
(1,67) 
1 
(1,50) 
1 
(1,26) 
n.s. 
Leugnung (D) 4 
(3,36) 
1,5 
(1,49) 
4 
(3,52) 
1,5 
(1,45) 
3,5 
(3,06) 
1 
(1,57) 
n.s. 
Störbarkeit (I) 2 
(2,09) 
1 
(1,26) 
2 
(2,34) 
0,5 
(1,23) 
1,5 
(1,63) 
0,75 
(1,20) 
n.s. 
Affektiver Zustand (AS) 5 
(6,04) 
3 
(4,08) 
6 
(6,69) 
2,5 
(4,44) 
4,5 
(4,88) 
2 
(3,14) 
n.s. 
Krankheitsversicherung 
(DA) 
7 
(6,58) 
2 
(2,37) 
8 
(7,48) 
1 
(2,08) 
4 
(4,94) 
1,5 
(1,98) 
0,0005 b 
Diskriminierende 
Funktion (DF) 
65,5 
(63,25) 
13,35 
(17,65) 
70,3 
(70,01) 
9,3 
(14,01) 
49,9 
(50,99) 
10,28 
(17,29) 
0,0008 b 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Eine Ausnahme bildete die Skala „Psychologische vs. somatische 
Krankheitswahrnehmung“ (bei der ein niedriger Wert für die Tendenz steht, eine 
psychologische Dimension der Erkrankung abzulehnen), auf der es sich genau 
umgekehrt verhielt. Hochsignifikant (p < 0,01) waren die Gruppenunterschiede auf den 
Skalen „Krankheitsüberzeugung“ und „Psychologische vs. somatische 
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Krankheitswahrnehmung“, sowie auf den Skalen zweiter Ordnung: „Affektiver 
Zustand“ und bei der „Diskriminierenden Funktion“. 
 
Ein ähnliches Bild ergab sich beim Vergleich der Patienten mit und ohne psychiatrische 
Diagnose. Wie sich bereits in der Auswertung der SSAS und IAS gezeigt hatte, waren 
auch hier die Gruppenunterschiede tendenziell schwächer ausgeprägt als bei der 
Einteilung nach psychiatrischer Hauptdiagnose. Mit Ausnahme der Skala 
„Krankheitsüberzeugung“ lag das Signifikanzniveau niedriger. Dennoch ließen sich die 
meisten Gruppenunterschiede auch bei Betrachtung der psychiatrischen Haupt- und 
Nebendiagnosen wiederfinden. Der Unterschied auf der Skala „Psychologische vs. 
somatische Krankheitswahrnehmung“ erwies sich bei dieser Gruppeneinteilung als 
nicht signifikant (vgl. Tabelle 6.19). 
 
Tabelle 6.19: Ausprägung der IBQ-Skalen bei Patienten mit und ohne psychiatrische Diagnose 
IBQ Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Diagnose (n=34) 
ohne psychiatrische 
Diagnose (n=11) 
PD vs. 
oPD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
Allgemeine 
Hypochondrie (GH) 
2 
(2,09) 
1 
(1,93) 
2 
(2,35) 
1 
(2,09) 
1 
(1,27) 
0,5 
(1,01) 
n.s. 
Krankheitsüberzeugung 
(DC) 
4 
(3,00) 
1,5 
(1,81) 
4 
(3,38) 
1,5 
(1,76) 
1 
(1,82) 
1 
(1,47) 
0,0099 b 
Psy. vs. som. Krankheits-
wahrnehmung (P/S) 
2 
(1,42) 
0,5 
(0,97) 
1 
(1,32) 
0,5 
(1,01) 
2 
(1,73) 
0,5 
(0,79) 
n.s. 
Emotionale 
Gehemmtheit (AI) 
2 
(2,00) 
1,5 
(1,60) 
2 
(2,03) 
1,5 
(1,57) 
2 
(1,91) 
2 
(1,76) 
n.s. 
Affektive Gestörtheit 
(AD) 
2 
(1,87) 
1 
(1,55) 
2 
(2,06) 
1,5 
(1,63) 
1 
(1,27) 
1 
(1,10) 
n.s. 
Leugnung (D) 4 
(3,36) 
1,5 
(1,49) 
4 
(3,32) 
1,5 
(1,53) 
4 
(3,45) 
0,5 
(1,44) 
n.s. 
Störbarkeit (I) 2 
(2,09) 
1 
(1,26) 
2 
(2,26) 
1 
(1,24) 
1 
(1,55) 
0,5 
(1,21) 
n.s. 
Affektiver Zustand (AS) 5 
(6,04) 
3 
(4,08) 
6 
(6,68) 
3,5 
(4,33) 
4 
(4,09) 
2 
(2,47) 
n.s. 
Krankheitsversicherung 
(DA) 
7 
(6,58) 
2 
(2,37) 
8 
(7,06) 
1,5 
(2,35) 
4 
(5,09) 
1,5 
(1,81) 
0,0132 a 
Diskriminierende 
Funktion (DF) 
65,5 
(63,25) 
13,35 
(17,65) 
68,95 
(66,34) 
9,75 
(17,58) 
51,1 
(53,69) 
10,95 
(14,76) 
0,0256 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
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6.4.2.4 Ergebnisse des Whiteley-Index (WHI) 
 
Bis auf die Skala „Furcht vor Krankheit“ zeigte sich im Whiteley-Index eine 
signifikante Differenz im Antwortverhalten zwischen den Gruppen mit und ohne 
psychiatrische (Haupt-)Diagnose. Auf der Skala „somatische Beschwerden“ wurde 
beim Vergleich der Diagnosegruppen mit und ohne psychiatrische Hauptdiagnose sogar 
ein hochsignifikantes Niveau erreicht (vgl. Tabellen 6.20 und 6.21). 
 
Tabelle 6.20: Ausprägung des Whiteley-Index bei Patienten mit und ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
 
Whiteley-Index 
Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=29) 
ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=16) 
PHD 
vs. 
oPHD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
WHI Gesamt 6 
(5,40) 
3,5 
(3,62) 
7 
(6,31) 
2,5 
(3,47) 
2 
(3,75) 
3,25 
(3,40) 
0,0173 a 
Somatische Beschwerden 2 
(1,47) 
1 
(1,06) 
2 
(1,79) 
0 
(0,98) 
1 
(0,88) 
0,75 
(0,96) 
0,0047 b 
Furcht vor Krankheit 1 
(1,40) 
1 
(1,23) 
1 
(1,48) 
0,5 
(1,27) 
1 
(1,25) 
1 
(1,18) 
n.s. 
Krankheitsüberzeugung 1 
(0,96) 
1 
(0,93) 
1 
(1,21) 
1 
(0,98) 
0 
(0,50) 
0,5 
(0,63) 
0,0166 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Tabelle 6.21: Ausprägung des Whiteley-Index bei Patienten mit und ohne psychiatrische 
Diagnose 
Whiteley-Index Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Diagnose (n=34) 
ohne psychiatrische 
Diagnose (n=11) 
PD vs. 
oPD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
WHI Gesamt 6 
(5,40) 
3,5 
(3,62) 
7 
(6,15) 
3 
(3,50) 
2 
(3,09) 
2,5 
(3,08) 
0,0122 a 
Somatische Beschwerden 2 
(1,47) 
1 
(1,06) 
2 
(1,68) 
0,5 
(1,01) 
1 
(0,82) 
0,5 
(0,98) 
0,0179 a 
Furcht vor Krankheit 1 
(1,40) 
1 
(1,23) 
1 
(1,53) 
0,5 
(1,28) 
1 
(1,00) 
1 
(1,00) 
n.s. 
Krankheitsüberzeugung 1 
(0,96) 
1 
(0,93) 
1 
(1,15) 
1 
(0,96) 
0 
(0,36) 
0,5 
(0,50) 
0,0145 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Wie mit den IAS ist auch mittels des Whiteley-Index eine Aufteilung in 
hypochondrische und nicht hypochondrische Patienten möglich. Bei einem Grenzwert 
von acht Punkten wird ein Optimum zwischen den Gütekriterien der Spezifität und 
Sensitivität erreicht [178]. 
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Tabelle 6.22: Verteilung der Patienten mit Hypochondrie nach Whiteley-Index bei Patienten mit 
und ohne psychiatrische Hauptdiagnose 
 WHI Â 8 WHI < 8 
Gesamtkollektiv (n=45) 14 (31%) 31 (69%) 
Psychiatrische Hauptdiagnose (n=29) 11 (38%) 18 (62%) 
ohne psychiatrische Hauptdiagnose (n=16) 3 (19%) 13 (81%) 
Fisher´s Exact Test (2-tailed): p= 0,313 (n.s.) 
 
Tabelle 6.23: Verteilung der Patienten mit Hypochondrie nach Whiteley-Index bei Patienten mit 
und ohne psychiatrische Diagnose 
 WHI Â 8 WHI < 8 
Psychiatrische Diagnose (n=34) 12 (35%) 22 (65%) 
ohne psychiatrische Diagnose (n=11) 2 (18%) 9 (82%) 
Fisher´s Exact Test (2-tailed): p= 0,458 (n.s.) 
 
Analog zur Einteilung durch die IAS wurden in den Gruppen mit psychiatrischer 
(Haupt)Diagnose mehr Patienten als hypochondrisch eingestuft. Statistisch signifikante 
Gruppenunterschiede konnten jedoch auch nach Zuordnung durch den Whiteley-Index 
nicht aufgedeckt werden (vgl. Tabellen 6.22 und 6.23). 
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7. Diskussion 
 
 
7.1 Demographische Daten 
 
Das Durchschnittsalter unseres Kollektivs von 43 Jahren deckte sich mit den 
Ergebnissen fast aller bisher veröffentlichten Studien, in denen demographische Daten 
von Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden erhoben wurden 
[47;48;56;57;65;80;119;125;138;144;149;150;199;218;220;222]. 
Hingegen widerspricht das von uns ermittelte Geschlechtsverhältnis mit einem 
Frauenanteil von nur 48 Prozent der allgemeinen Erfahrung, dass Frauen den größten 
Anteil an Patienten mit umweltbezogenen Beschwerden stellen 
[32;47;48;54;57;80;81;104;119;125;144;150;179;199;205;218;220;222]. Dies Ergebnis 
ist überraschend, wenn man die bisherigen Statistiken der UMA-Aachen betrachtet. 
Von den 682 Patienten, die von 1988 bis 96 die UMA-Aachen aufsuchten, waren 58,9 
Prozent Frauen (das Durchschnittsalter des Gesamtkollektivs betrug 37,3 Jahre) [56]. 
Aufgrund einer vergleichbaren Patientenrekrutierung und des ähnlichen Kulturkreises 
bot sich die Studie von Kraus et al. aus der Umweltambulanz der Universität Erlangen-
Nürnberg zum Vergleich der demographischen Variablen an [119]. Der Altersmedian 
der Erlangener Umweltambulanz lag mit 38 Jahren nur geringfügig niedriger, das 
Verhältnis von Frauen zu Männern zeigte mit 56 zu 44 Prozent jedoch ein deutliches 
Überwiegen der Patientinnen. Bis auf weiteres bleibt somit ungeklärt, warum sich das 
Geschlechterverhältnis unserer Studie von den meisten bisher durchgeführten 
Untersuchungen unterschied. 
 
 
7.2 Allgemeine und psychiatrische Diagnostik 
 
Die Ergebnisse unserer Diagnostik stimmten im wesentlichen mit den Diagnose-
verteilungen der bedeutenden Untersuchungen von Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen überein [35;47;48;53;80;81;104;119;157;180;205;218;222]. Die 
leichten Abweichungen gegenüber anderen Studien waren durch die auf 
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unterschiedlichen Definitionen von umweltbezogenen Gesundheitsstörungen (wie z.B. 
MCS) beruhenden Ein- und Ausschlusskriterien zu erklären. Nicht zu 
vernachlässigende methodische Unterschiede, wie die Art der Rekrutierung des 
Patientenkollektivs (Patienten einer umweltmedizinischen Ambulanz, 
Gutachtenpatienten, durch Anzeigen geworbene Freiwillige, Mitarbeiter eines 
Betriebes), sowie Form und Umfang der Diagnostik spielten ebenfalls eine Rolle bei der 
späteren Vergabe der Diagnosen. 
Die etwas niedriger liegende Quote ursächlicher psychischer Störungen (64%) in 
unserem Kollektiv könnte durch die Differenzierung in Haupt- und Nebendiagnosen, 
die in dieser Form bisher noch nicht vorgenommen wurde, mit bedingt gewesen sein. 
Unter Mitberücksichtigung psychiatrischer Nebendiagnosen lag der Anteil an psychisch 
auffälligen Patienten bei 76 Prozent. 
Wegen der großen methodischen Übereinstimmung und der Diagnoseverschlüsselung 
nach ICD-10 bot sich auch hier wieder der Vergleich mit der Erlangener Studie an (vgl. 
Tabelle 7.1) [104;119]. 
 
Tabelle 7.1: Vergleich der psychiatrischen Diagnostik mit der Erlangener Studie 
Psychiatrische Diagnose ICD-10 UMA-Aachen 
[72;190] (n=50)b 
UMA-Erlangen 
[104;119](n=88) 
Keine  36 % 34 % 
Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen F40-F49 42 % 66 %a 42 % 64 %a 
 somatoforme Störungen F45 38 % 59 %a 35 % 53 %a 
 Angststörungen F40-F41 2 % 3 %a 3 % 5 %a 
Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Störungen  F20-F29 14 % 22 %a 3 % 5 %a 
Affektive Störungen  F30-F39 2 % 3 %a 9 % 14 %a 
a Prozent der psychiatrischen Diagnosen 
b Grundlage bildet die Verteilung der Hauptdiagnosen 
 
Die Ergebnisse zeigten auffallende Ähnlichkeiten, insbesondere bezüglich des Anteils 
somatoformer Störungen. Die leichten Differenzen bei den affektiven und wahnhaften 
Störungen könnten durch die niedrigen Fallzahlen bedingt gewesen sein. 
Knapp ein Drittel unserer Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose gab bereits in 
der Vorgeschichte diagnostizierte psychische Erkrankungen an. Über ähnliche 
Erfahrungen wurde schon von mehreren Autoren berichtet [47;54;200;220;222]. 
Auf einen kausalen Zusammenhang zwischen psychischen Störungen und 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen ließ sich jedoch aufgrund unserer Daten nicht 
schließen. Ein solcher Nachweis wäre nur im Rahmen einer prospektiven Studie 
möglich. 
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7.3 Fragebögen zu somatosensorischer Verstärkung, Krankheitseinstellungen 
und abnormem Krankheitsverhalten 
 
 
7.3.1 Ergebnisse in Bezug auf das Gesamtkollektiv 
 
 
7.3.1.1 Somatosensory Amplification Scale (SSAS) 
 
Die Somatosensory Amplification Scale (SSAS) kam bisher bei mehreren Studien an 
Personen mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden zum Einsatz. Insbesondere 
Bell et al. benutzten die SSAS bei vielen ihrer Untersuchungen. Bei der Interpretation 
der Ergebnisse ist jedoch Zurückhaltung geboten. Die einzelnen Studien gebrauchten 
unterschiedliche Versionen der SSAS. So bedienten sich Bell et al. [34;35;39] einer nur 
5 Fragen enthaltenden, alten Version der SSAS [18], während Simon et al. [200] eine 
von unserer abweichende, aus 11 Items bestehende Version anwendeten. Aus Gründen 
der besseren Vergleichbarkeit wurden deshalb die Ergebnisse der Studien von Simon et 
al., Bell et al. und unserer Studie in der Tabelle 7.2 durch die Anzahl der Items dividiert. 
Erhebliche Unterschiede bestanden neben der reinen Größe auch in der 
Zusammensetzung des Kollektivs. Simon et al. untersuchten Arbeiter einer Fabrik im 
Rahmen einer Begutachtung zur Anerkennung ihrer Beschwerden als berufsbedingte 
Erkrankung. Auch bei Bells Arbeiten wurden unterschiedliche Ein- und 
Ausschlusskriterien angewandt. Während bei der Rekrutierung der MCS-Patienten 
relativ strenge Kriterien zugrunde gelegt wurden, reichte für die Einteilung als Chemical 
Sensitive die rein subjektive Überzeugung aus.  
 
Tabelle 7.2: Ergebnisse der SSAS bei verschiedenen Kollektiven 
Studie Kollektiv n SSAS-Wert a  
Simon et al. 1990[200] Environmental Ill Workers 13 2,65 
Bell et al. 1995[35] MCS 28 1,92 
Bell et al. 1996[34] Chemical Sensitive 229 2,10 
Bell et al. 1998[39] Chemical Intolerant 14 2,34 
UMA-Gesamtkollektiv 45 1,47 UMA-Aachen 
Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose 29 1,60 
Ebel 1996[71] DSM-III-R Somatisierungsstörungen 73 2,85 
DSM-III-R Hypochondrie 41 2,78 Barsky et al. 1990[23] 
nicht hypochondrische Patienten 75 1,98 
a ergibt sich aus Mittelwert dividiert durch Anzahl der Items der verwendeten Version 
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Als Vergleich wurden in die Tabelle zusätzlich die SSAS-Werte bei Patienten mit 
gesicherten DSM-III-R Somatisierungsstörungen bzw. Hypochondrie von Ebel bzw. 
Barsky et al. aufgenommen [23;71]. 
 
Die SSAS-Summenwerte unserer Patienten lagen weit unterhalb der bei den anderen 
Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden ermittelten Werte. Auch bei 
ausschließlicher Betrachtung unserer Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose blieb 
dieses Verhältnis bestehen. Erstaunlich war zudem die hohe Differenz zwischen der 
Gruppe der Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose und der Untersuchung von 
Ebel, da knapp 60 Prozent der von uns vergebenen Hauptdiagnosen somatoformen 
Störungen entsprachen und beide Untersuchungen mit vergleichbarer Methodik und 
gleicher SSAS-Version an der RWTH-Aachen durchgeführt wurden. Am ehesten ließen 
sich unsere Patienten mit den nicht hypochondrischen Patienten von Barsky et al. 
vergleichen, die aus dem Patientengut einer internistischen Klinik rekrutiert wurden 
(vgl. Tabelle 7.2). Somit schien unser Kollektiv, obwohl für die SSAS bislang keine 
Normwerte erstellt wurden, in Bezug auf die Dimension somatosensorische 
Verstärkung nicht besonders auffällig zu sein. 
 
 
7.3.1.2 Illness Attitude Scales (IAS) 
 
Im Gegensatz zu den anderen Selbstbeurteilungsskalen sind die IAS bisher noch nicht 
bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen eingesetzt worden. Eine 
direkte Vergleichsmöglichkeit bot sich somit nicht. Dennoch schien eine 
Gegenüberstellung mit den bei anderen Patientenkollektiven erhobenen Ergebnissen 
durchaus sinnvoll (vgl. Tabelle 7.3 und Graphik 7.1) [71;113]. 
Im graphischen Profil zeigten sich Parallelen zu dem von Ebel untersuchten Kollektiv 
mit DSM-III-R Somatisierungsstörungen, das jedoch mit Ausnahme der Skalen 
„Gesundheitsgewohnheiten“ (HH) und „Behandlungserfahrung“ (TE) durchweg höhere 
Werte erzielte. Dies reflektierte einen stark auf die Beschwerden ausgerichteten 
Lebensstil unserer Patienten. Ähnlichkeiten zu Patienten mit einer DSM-III-R 
Hypochondrie fanden sich nicht. Auch die alleinige Betrachtung der Patienten mit 
psychiatrischer Hauptdiagnose änderte nichts an diesen Verhältnissen. 
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Tabelle 7.3: Vergleich der IAS-Scores mit Ergebnissen bei anderen Kollektiven 
Studie UMA-Aachen Ebel (1996) [71] Kellner et al. (1987) [113] 
Kollektiv Gesamt-
kollektiv 
Patienten mit 
psychiatrischer 
Hauptdiagnose 
Patienten mit 
DSM-III-R 
Somatisierungs-
störungen 
Patienten mit DSM-III-R 
Hypochondrie 
n 45 29 72 21 
Krankheitssorgen (WI) 5,2 (3,1) 5,9 (3,0) 7,1 (3,1) 9,2 (3,1) 
Beschäftigung mit 
Schmerzen (CP) 
6,3 (2,7) 6,6 (2,9) 7,2 (3,1) 9,8 (2,2) 
Gesundheits-
gewohnheiten (HH) 
6,9 (2,9) 7,0 (3,3) 6,0 (3,2) 6,2 (3,4) 
Hypochondrische 
Annahmen (HB) 
3,2 (2,8) 3,8 (3,1) 4,3 (2,7) 7,5 (3,4) 
Todesangst (Th) 2,0 (2,6) 2,3 (2,7) 4,4 (3,7) 7,6 (3,7) 
Krankheitsangst (DP) 2,2 (2,2) 2,8 (2,4) 3,7 (2,9) 6,2 (3,2) 
Körperliche 
Aufmerksamkeit (BP) 
2,8 (2,6) 3,2 (2,8) 4,6 (3,1) 8,0 (3,3) 
Behandlungserfahrung 
(TE) 
10,8 (2,5) 10,3 (2,7) 8,7 (2,2) 7,2 (2,3) 
Folgen der 
Beschwerden (ES) 
6,5 (3,5) 7,7 (3,3) 8,9 (2,8)  
IAS-Gesamt 46,0 (16,5) 49,9 (17,5) 54,9 (17,8)  
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Ebel: Patienten mit Somatisierungsstörungen (DSM-III-R)
Kellner: hypochondrische Patienten (DSM-III-R)
Abbildung 7.1: Vergleich der IAS-Profile mit denen anderer Kollektive 
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7.3.1.3 Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) 
 
Der IBQ wurde bereits mehrfach zur Beurteilung der Krankheitseinstellungen und des 
Krankheitsverhaltens bei Patienten mit Chronic Fatigue Syndrome (CFS) verwendet 
[97;191;227]. Aufgrund der Parallelen zwischen den Störungsbildern des CFS und 
umweltbezogener Gesundheitsstörungen boten sich diese Studien zum Vergleich an 
(vgl. Tabelle 7.5 und Graphik 7.3). Bei Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden wurde der IBQ bisher nur von Black et al. eingesetzt (vgl. 
Tabelle 7.4 und Graphik 7.2) [48]. 
 
Tabelle 7.4: Vergleich der IBQ-Scores mit Ergebnissen bei anderen Kollektiven 
Studie UMA-Aachen Black et al. 
1993 [48] 
Ebel 1996 [71] 
Kollektiv Gesamtkollektiv Patienten mit 
psychiatrischer 
Hauptdiagnose 
Patienten mit 
Environmental 
Illness 
Patienten mit 
Somatisierungs
-störungen 
n 45 29 22 72 
Allgemeine Hypochondrie (GH) 2,1 (1,9) 2,3 (2,1) 1.1 (1,2) 3,5 (2,5) 
Krankheitsüberzeugung (DC) 3,0 (1,8) 3,6 (1,7) 3,0 (1,5) 4,3 (1,4) 
Psychologische vs. somatische 
Krankheitswahrnehmung (P/S) 
1,4 (1,0) 1,1 (0,8) 1,2 (1,0) 1,3 (1,2) 
Emotionale Gehemmtheit (AI) 2,0 (1,6) 2,1 (1,3) 2,7 (1,8) 2,8 (1,8) 
Affektive Gestörtheit (AD) 1,9 (1,5) 2,1 (1,7) 1,3 (1,8) 3,5 (1,5) 
Leugnung (D) 3,4 (1,5) 3,5 (1,5)) 2,4 (1,4) 2,5 (1,8) 
Störbarkeit (I) 2,1 (1,3) 2,3 (1,2) 1,5 (1,3) 3,0 (1,5) 
Affektiver Zustand (AS) 6,0 (4,1) 6,7 (4,4)  10,0 (4,8) 
Krankheitsversicherung (DA) 6,6 (2,4) 7,5 (2,1)  8,0 (2,0) 
Diskriminierende Funktion (DF) 63,2 (17,7) 70,0 (14,0)  69,0 (17,2) 
 
Überraschenderweise zeigten sich im IBQ-Profil wenig Ähnlichkeiten zwischen den 
Patienten von Black et al. mit Environmental Illness und unserem Kollektiv. 
Insbesondere in den Skalen: „Emotionale Gehemmtheit“ (AI), „Affektive Gestörtheit“ 
(AD), „Leugnung“ (D) und „Störbarkeit“ (I) erzielten die Patienten von Black et al. 
deutlich von unserem Kollektiv divergierende Werte. Auf den Skalen jedoch, die die 
„Krankheitsüberzeugung“ (DC) und die Tendenz zu einem ausschließlich körperlichen 
Krankheitskonzept (P/S) betreffen, lagen die Ausprägungen beider Kollektive nicht weit 
auseinander. Leider wurden die Skalen zweiter Ordnung („Affektiver Zustand“ (AS), 
„Krankheitsversicherung“ (DA) und die „Diskriminierende Funktion“ (DF)) von Black 
et al. nicht berechnet. 
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Black: Patienten mit EI
Abbildung 7.2: Vergleich der IBQ-Profile mit denen anderer Kollektive 
(IBQ-Werte wurden für die graphische Darstellung in Prozentwerte umgewandelt) 
 
Die Differenzen wurden möglicherweise durch die Art der Rekrutierung bedingt, zumal 
nur 22 Patienten in die Untersuchung eingingen. Blacks Patienten entstammten aus 
verschiedenen Bereichen (Selbsthilfegruppen, Begutachtungen, Reformhauskunden, 
etc.) und hatten als einziges gemeinsames Merkmal alle von einem Klinischen 
Ökologen die Diagnose einer Environmental Illness erhalten [48]. 
Auch bei dem Vergleich mit den Patienten mit DSM-III-R Somatisierungsstörungen 
fanden sich wenig Parallelen. Ebels Patienten wiesen außer auf der Skala „Leugnung“ 
(D) immer höhere Skalenwerte auf [71]. 
Die gesonderte Betrachtung der Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose erbrachte 
keine neuen Informationen. 
 
Beim Vergleich der IBQ-Werte fiel sofort die hohe Übereinstimmung der drei 
CFS-Studien untereinander auf. Auch das graphische IBQ-Profil der Patienten der 
UMA-Aachen ähnelte dem der CFS-Gruppen. Auf den Skalen der 
„Krankheitsüberzeugung“ (DC) und der „Psychologischen vs. somatischen 
Krankheitswahrnehmung“ (P/S) erzielten die Patienten der UMA allerdings 
gemäßigtere Ausprägungen. 
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Tabelle 7.5: Vergleich der IBQ-Scores mit Ergebnissen bei Patienten mit Chronic Fatigue 
Syndrome (CFS) 
Studie UMA-Aachen Hickie et al. 
1990 [97] 
Schweitzer et al. 
1994 [191] 
Trigwell et al. 
1995 [227] 
Kollektiv Gesamtkollektiv Patienten mit Chronic Fatigue Syndrome 
n 45 44 40 90 
Allgemeine Hypochondrie (GH) 2,09 (1,9) 1,96 (1,9) 2,72 (0,7)*  2,48 (2,0) 
Krankheitsüberzeugung (DC) 3,00 (1,8) 4,25 (1,2) 4,37 (0,5)*  4,27 (1,4) 
Psychologische vs. somatische 
Krankheitswahrnehmung (P/S) 
1,42 (1,0) 0,45 (0,8) 1,07 (0,3)*  0,70 (0,8) 
Emotionale Gehemmtheit (AI) 2,00 (1,6) 1,98 (1,7) 2,10 (0,6)*  1,91 (1,8) 
Affektive Gestörtheit (AD) 1,87 (1,5) 2,00 (1,7) 2,02 (0,4)*  2,63 (1,7) 
Leugnung (D) 3,36 (1,5) 3,43 (1,6) 3,35 (1,5)*  3,14 (1,6) 
Störbarkeit (I) 2,09 (1,3) 2,93 (1,8) 2,65 (0,6)*  2,54 (1,8) 
Affektiver Zustand (AS) 6,04 (4,1)  7,40 (1,5)*  7,65 
Krankheitsversicherung (DA) 6,58 (2,4)  8,50 (0,6)*  8,57 
* Zahlen in Klammer beziehen sich auf das 95% Konfidenzintervall 
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Abbildung 7.3: Vergleich des IBQ-Profils mit denen von CFS-Kollektiven 
(IBQ-Werte wurden für die graphische Darstellung in Prozentwerte umgewandelt) 
 
Die vergleichbaren Profile unterstützen somit die Hypothese einer möglichen 
Verwandtschaft des CFS mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden, wie sie schon 
von mehreren Arbeitsgruppen postuliert wurde [57;80;127;217]. 
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Das für unser Kollektiv ermittelte IBQ-Profil wies keine Ähnlichkeit mit den von 
Pilowsky vorgestellten Profilen bei einigen typischen psychischen und somatischen 
Erkrankungen (wie z.B.: affektiven Störungen, Konversionsstörung, TIA) auf [168]. 
Unsere Ergebnisse sprechen gegen die Annahme, dass sich hinter umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden eine bestimmte psychische Erkrankung, z.B. im Sinne einer 
Somatisierungsstörung, verbirgt. Es lässt sich jedoch nicht ausschließen, dass durch eine 
Vielzahl zugrundeliegender psychischer Störungen ein IBQ-Mischprofil entstanden ist. 
Ein solcher Erklärungsansatz könnte die Abweichungen gegenüber anderen Studien an 
Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen plausibel machen, da die 
Zusammensetzung der Kollektive stark von der Art der Rekrutierung sowie den Ein- 
und Ausschlusskriterien abhängig ist. 
 
 
7.3.1.4 Whiteley Index (WHI) 
 
Auch der Whiteley-Index wurde bereits in Studien zu umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen eingesetzt (vgl. Tabelle 7.6) [48;200]. 
Während die Patienten in der Studie von Black et al. im Vergleich zu den nicht 
hypochondrischen psychiatrischen Patienten von Pilowsky nur einen geringfügig 
höheren WHI-Wert erzielten, fanden Simon et al. bei der Begutachtung ihrer Patienten 
mit Environmental Illness einen WHI-Wert, der in seiner Ausprägung nahezu den von 
hypochondrischen Patienten erreichte [158]. Dies ist in sofern erstaunlich, da es sich bei 
den Patienten von Simon et al. um Gutachtenpatienten handelte, von denen bezüglich 
psychischer Aspekte der Erkrankung tendenziell dissimulierendes Antwortverhalten zu 
erwarten gewesen wäre. Beide Arbeiten zu Patienten mit EI waren jedoch mit dem 
Problem sehr kleiner Untersuchungskollektive behaftet. 
Auf einen vergleichbar hohen Whiteley-Index wie Simon et al. kamen auch die 
Patienten von Schweitzer et al. mit Chronic Fatigue Syndrome [191]. 
Obwohl auch die Patienten der UMA-Aachen im Whiteley-Index erhöhte Werte 
aufwiesen, lagen diese deutlich unterhalb der für Patienten mit Hypochondrie, 
Somatisierungsstörungen oder CFS ermittelten Werte [71]. Bei der Gegenüberstellung 
mit den von Black et al. und Simon et al. untersuchten Kollektiven nahmen die 
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Patienten der UMA bezüglich der Ausprägungen im Whiteley-Index eine Mittelstellung 
ein. 
 
Tabelle 7.6: Vergleich des Whiteley-Index mit Ergebnissen bei anderen Kollektiven 
Studie Kollektiv n WHI-Gesamt (SD) 
UMA-Gesamtkollektiv 45 5,4 (3,6) UMA-Aachen 
Patienten mit  
psychiatrischer Hauptdiagnose 
29 6,3 (3,5) 
Black et al. (1993)[48] Patienten mit EI 22 3,7 (2,8) 
Simon et al. (1990)[200] Patienten mit EI 13 7,1 (3,6) 
Schweitzer et al. 
(1994)[191] 
Patienten mit CFS 40 ¿ 6,2 (1,2) 
¬ 7,3 (1,2) 
Ebel (1996)[71] Patienten mit 
Somatisierungsstörungen 
72 8,4 (3,2) 
hypochondrische Patienten 100 ¿ 7,9 (3,2) 
¬ 8,9 (5,2) 
Pilowsky (1967)[158] 
nicht hypochondrische 
psychiatrische Patienten 
100 ¿ 3,1 (2,1) 
¬ 2,9 (2,2) 
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Abbildung 7.4: Vergleich der Whiteley-Index-Profile mit denen anderer Kollektive 
(Whiteley-Index-Werte wurden für die graphische Darstellung in Prozentwerte 
umgewandelt) 
 
Auch bei Betrachtung der einzelnen Subskalen des Whiteley-Index war erkenntlich, 
dass bei fast identischem Profil die Werte bei Patienten mit Somatisierungsstörungen 
merklich höher lagen als in unserem Kollektiv. Trotz der Differenzen im 
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Whiteley(-Gesamt)-Index zeigten sich auf dem Niveau der Subskalen wieder mehr 
Parallelen zu den Patienten von Black et al. mit EI (vgl. Graphik 7.4) [48]. 
Die Differenzierung zwischen UMA-Gesamtkollektiv und UMA-Patienten mit 
psychiatrischer Hauptdiagnose demonstrierte, wie schon bei den vorhergehenden 
Untersuchungen, eher die Verwandtschaft dieser beiden Gruppen als eine Ähnlichkeit 
mit den angeführten Vergleichskollektiven. 
 
 
7.3.1.5 Fragebogenübergreifende Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
Die Ergebnisse vorhergehender Studien an Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsbeschwerden, in denen die SSAS, die IAS, der IBQ und/oder der Whiteley-
Index zum Einsatz kamen, ließen sich bei unserem Kollektiv nicht eindeutig replizieren.  
Insbesondere im Vergleich zu den Resultaten von Simon et al. und Bell et al. zeigten die 
Patienten der UMA-Aachen weit weniger starke Ausprägungen. Die meisten 
Übereinstimmungen fanden sich noch mit den Ergebnissen von Black et al. So ähnelten 
sich die Patienten in ihrem Whiteley-Subskalen-Profil und der Ausprägung der 
wichtigen IBQ-Skalen: „Krankheitsüberzeugung“ und „Psychologische vs. somatische 
Krankheitswahrnehmung“. Dennoch unterschieden sich auch diese beiden Kollektive in 
ihrem restlichen IBQ-Profil und im Whiteley-Index eindeutig voneinander. Hierbei 
lagen jedoch die von Black et al. ermittelten Skalenwerte meist unterhalb derer unserer 
Patienten. 
Offensichtlich zeigten aber auch die bisherigen Untersuchungen an Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden untereinander wenig Gemeinsamkeiten. 
Weder die Ergebnisse der SSAS von Bell et al. und Simon et al., noch die des 
Whiteley-Index von Simon et al. und Black et al. ließen auf eine Ähnlichkeit der 
Kollektive schließen. 
Widersprüchliche Ergebnisse sind ein häufig zu beobachtendes Phänomen bei dem 
Vergleich von Studien an Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden 
(vgl. auch Tabellen 1.1 und 1.2). Dies beruht wahrscheinlich zum großen Teil auf 
methodischen Problemen, wie den bereits mehrfach erwähnten niedrigen 
Patientenzahlen, den unterschiedlichen Ein- und Ausschlusskriterien und nicht zuletzt 
auch den verschiedenen zugrundeliegenden Konzepten der umweltbezogenen 
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Gesundheitsstörungen, die wiederum in vielerlei Hinsicht Einfluss auf das 
Studiendesign ausübten. 
 
Auch der Vergleich der UMA-Patienten mit anderen Patientenkollektiven (CFS, 
Somatisierungsstörungen, Hypochondrie) hinterließ kein eindeutig zu interpretierendes 
Bild. Den Gemeinsamkeiten mit CFS-Patienten im IBQ-Profil, stand der 
vergleichsweise niedrige Whiteley-Index gegenüber. Während sich im IAS-Profil und in 
den Whiteley-Index-Subskalen Parallelen zwischen unseren und den Patienten mit 
DSM-III-R Somatisierungsstörungen zeigten, ließen sich diese im IBQ-Profil nicht 
reproduzieren. Generell lagen für die UMA-Patienten die Ausprägungen auf fast allen 
Skalen der vier Fragebögen deutlich unterhalb derer für Patienten mit DSM-III-R 
Somatisierungsstörungen oder DSM-III-R Hypochondrie. Obwohl mittels der IAS und 
des Whiteley-Index mit hoher Übereinstimmung 31 bzw. 38 Prozent der 
UMA-Patienten als hypochondrisch eingestuft wurden (bei Patienten mit 
psychiatrischer Hauptdiagnose sogar bis zu 48%), fanden sich im IAS-Profil keine 
Anhaltspunkte für eine Vergleichbarkeit mit hypochondrischen Patienten. 
 
Somit wiesen die UMA-Patienten zwar viele Gemeinsamkeiten mit anderen 
Patientengruppen auf, ließen sich jedoch keiner bestimmten Störung eindeutig 
zuweisen. Möglicherweise waren diese Konstellationen durch unterschiedliche 
Subpopulationen innerhalb unseres Kollektivs bedingt, die wir durch unsere Diagnostik 
nicht erfasst hatten. Abgesehen von der getrennten Betrachtung der Patienten mit oder 
ohne psychiatrische (Haupt-)Diagnose, scheiterte eine noch weitergehende 
Differenzierung des Kollektivs an den für eine statistische Auswertung zu kleinen 
Gruppengrößen. 
 
Die in Relation zu den Vergleichsstudien gemäßigten Skalenwerte der UMA-Patienten 
wurden möglicherweise durch ein tendenzielles (d.h. psychische Störungen 
dissimulierendes) Antwortverhalten als Reaktion auf den offensichtlich psychiatrischen 
Charakter der Fragebögen mit bedingt. Dies erklärt jedoch nicht die Diskrepanz zu den 
Resultaten der Gutachtenpatienten von Simon et al., bei denen dieser Effekt in einem 
weit größeren Maße zu erwarten gewesen wäre. 
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7.3.2 Vergleich der UMA-Diagnosegruppen untereinander 
 
7.3.2.1 Illness Attitude Scales (IAS)-Profile 
 
Bei nahezu parallelem Kurvenverlauf zeigte die Gruppe mit psychiatrischer 
Hauptdiagnose fast immer die höchsten Skalenwerte. Die IAS-Profilkurven der 
Gruppen mit und ohne psychiatrische Diagnose lagen meist knapp unterhalb derer 
korrespondierender Gruppen mit und ohne psychiatrische Hauptdiagnose. Damit fanden 
sich bei Patienten ohne psychiatrische Diagnose die geringsten Ausprägungen. Die 
Werte des Gesamtkollektives lagen stets mittig. Auf der Skala „Behandlungserfahrung“ 
(TE) kehrten sich die Verhältnisse um (vgl. Graphik 7.5). 
Trotz signifikanter Unterschiede auf den Skalen „Krankheitssorgen“ (WI), 
„Krankheitsangst“ (DP) und „Folgen der Beschwerden“ (ES), sowie beim 
IAS-Gesamtwert (hier nur zwischen Patienten mit oder ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose) waren anhand des IAS-Profils keine qualitativen Gruppenunterschiede 
zu erkennen. 
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Abbildung 7.5: Vergleich der IAS-Profile zwischen den einzelnen Diagnosegruppen 
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Die Ergebnisse sprechen dafür, dass bei unserem Kollektiv möglicherweise psychische 
Morbidität mit verstärkter Krankheitsangst und -sorge korreliert war. 
Erstaunlicherweise führte dies tendenziell zu einer selteneren Inanspruchnahme 
medizinischer Beratungen und Therapien, was sich anhand der Skala 
„Behandlungserfahrung“ (TE) zeigte. Die subjektiven Folgen der Beschwerden waren 
jedoch für Patienten mit psychiatrischer (Haupt-)Diagnose signifikant schwerwiegender. 
 
 
7.3.2.2 Illness Behaviour Questionnaire (IBQ)-Profile 
 
Die Auswertung der IBQ-Profile bestätigte die bereits bei den IAS beobachteten 
Beziehungen der einzelnen Gruppen untereinander (vgl. Graphik 7.6). Die Patienten mit 
psychiatrischer Hauptdiagnose zeigten fast immer die extremsten Ausprägungen, meist 
gefolgt von der Gruppe mit psychiatrischer Diagnose. Wieder lagen die Werte des 
Gesamtkollektivs stets mittig. Die geringsten Ausprägungen fanden sich wechselnd bei 
den Gruppen ohne psychiatrische (Haupt-)Diagnose. 
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Abbildung 7.6: Vergleich der IBQ-Profile zwischen den einzelnen Diagnosegruppen 
(IBQ-Werte wurden für die graphische Darstellung in Prozentwerte umgewandelt) 
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Durch die besondere Ausrichtung der Skala „Psychologische versus somatische 
Krankheitswahrnehmung“ ist der sonst tendenziell parallele Kurvenverlauf schwerer zu 
erkennen. 
Somit ließen sich auch durch den IBQ bei unserer Gruppeneinteilung keine qualitativen 
Unterschiede finden. Die signifikanten Ergebnisse auf den Skalen 
„Krankheitsüberzeugung“ (DC), „Krankheitsversicherung“ (DA), „Diskriminierende 
Funktion“ (DF) und beim Vergleich zwischen Patienten mit oder ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose, auch auf der Skala „Psychologische versus somatische 
Krankheitswahrnehmung“ (P/S) sprachen für eine höhere Krankheitsüberzeugung und 
Tendenz zur Entwicklung körperlicher Symptome bei Patienten mit psychischen 
Störungen. 
 
 
7.3.2.3 Whiteley-Index (WHI)-Profile 
 
Trotz gleicher Rangverhältnisse in den Ausprägungen des Whiteley-Index und dessen 
Subskalen (Patienten mit psychiatrischer Hauptdiagnose > Patienten mit psychiatrischer 
Diagnose > Gesamtkollektiv > Patienten ohne psychiatrische Hauptdiagnose > 
Patienten ohne psychiatrische Diagnose) wie sie bereits bei den IAS und dem IBQ 
beobachtet worden waren, zeigte sich für die Patienten ohne psychiatrische 
(Haupt-)Diagnose im Whiteley-Index ein eigenständiges Profil. Die Kurven der 
Patienten mit psychiatrischer (Haupt-)Diagnose und des Gesamtkollektivs verliefen 
wieder nahezu parallel (vgl. Graphik 7.7). 
Diese Ergebnisse waren insofern überraschend, da die Fragen des Whiteley-Index im 
IBQ enthalten sind und sich somit auch bei der Betrachtung der IBQ-Profile Hinweise 
auf Gruppenunterschiede hätten finden lassen müssen. Berücksichtigt man die geringe 
Anzahl von Fragen, die in die Berechnung der Whiteley-Index-Skalen eingehen, so 
muss man wahrscheinlich von einem zufälligen Phänomen ausgehen, zumal man bei 
lediglich drei Subskalen nicht sicher von einem individuellen Profil sprechen kann. 
Die signifikanten Unterschiede zwischen den Patientengruppen mit und ohne 
psychiatrische (Haupt-)Diagnose auf den Subskalen „Somatische Beschwerden“ und 
„Krankheitsüberzeugung“ bestätigen wieder die Ergebnisse des IBQ. 
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Abbildung 7.7: Vergleich der Whiteley-Index-Profile zwischen den einzelnen Diagnosegruppen 
(Whiteley-Index-Werte wurden für die graphische Darstellung in Prozentwerte 
umgewandelt) 
 
 
7.3.2.4 Fragebogenübergreifende Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
Bei fragebogenübergreifender Betrachtung der signifikanten Ergebnisse ließen sich 
keine einheitlichen Unterschiede in Bezug auf Krankheitsangst finden. Während sich in 
den IAS Anzeichen für vermehrte Krankheitsangst bei Patienten mit psychiatrischer 
(Haupt-)Diagnose erkennen ließen, wurde diese Vermutung durch die Ergebnisse 
korrespondierender Skalen im IBQ und Whiteley-Index nicht bestätigt. Analog verhielt 
es sich mit den signifikanten Unterschieden auf den für körperliche Aufmerksamkeit 
und somatische Beschwerden repräsentativen Skalen des IBQ und Whiteley-Index, für 
die sich keine Entsprechung in den Skalen der IAS und der SSAS fand. 
Lediglich bei den mit Krankheitsüberzeugung assoziierten Skalen (Skala: 
„Hypochondrische Annahmen“ der IAS, Skalen „Krankheitsüberzeugung“ des IBQ und 
des Whiteley-Index, sowie Skala „Krankheitsversicherung“ als Faktor zweiter Ordnung 
im IBQ) zeigten sich Patienten mit psychiatrischer (Haupt-)Diagnose überzeugter von 
der Krankhaftigkeit ihres Zustands als die nicht psychiatrische Vergleichsgruppe. Dabei 
erwiesen sich die IAS als das weniger sensitive Instrument (vgl. Tabellen 7.7 und 7.8). 
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Tabelle 7.7: Vergleich der mit Krankheitsüberzeugung assoziierten Skalen bei Patienten mit 
und ohne psychiatrische Hauptdiagnose 
Mit 
Krankheitsüberzeugung 
assoziierten Skalen 
Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=29) 
ohne psychiatrische 
Hauptdiagnose 
(n=16) 
PHD 
vs. 
oPHD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
Hypochondrische Annahmen 
(HB) -IAS- 
3 
(3,18) 
1,5 
(2,81) 
4 
(3,83) 
2 
(3,07) 
2 
(2,00) 
1,75 
(1,79) 
0,0560 
Krankheitsüberzeugung 
(DC) -IBQ- 
4 
(3,00) 
1,5 
(1,81) 
4 
(3,62) 
1 
(1,72) 
1 
(1,88) 
1 
(1,41) 
0,0013 b 
Krankheitsversicherung 
(DA) -IBQ- 
7 
(6,58) 
2 
(2,37) 
8 
(7,48) 
1 
(2,08) 
4 
(4,94) 
1,5 
(1,98) 
0,0005 b 
Krankheitsüberzeugung  
-WHI- 
1 
(0,96) 
1 
(0,93) 
1 
(1,21) 
1 
(0,98) 
0 
(0,50) 
0,5 
(0,63) 
0,0166 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Tabelle 7.8: Vergleich der mit Krankheitsüberzeugung assoziierten Skalen bei Patienten mit 
und ohne psychiatrische Diagnose 
Mit 
Krankheitsüberzeugung 
assoziierten Skalen 
Gesamtkollektiv 
(n=45) 
Psychiatrische 
Diagnose (n=34) 
ohne psychiatrische 
Diagnose (n=11) 
PD vs. 
oPD 
 MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA 
(SD) 
MED 
(MW) 
MQA  
(SD) 
p 
(Wilcoxon) 
Hypochondrische Annahmen 
(HB) -IAS- 
3 
(3,18) 
1,5 
(2,81) 
3,5 
(3,65) 
2 
(2,95) 
1 
(1,73) 
1,5 
(1,68) 
0,0506 
Krankheitsüberzeugung 
(DC) -IBQ- 
4 
(3,00) 
1,5 
(1,81) 
4 
(3,38) 
1,5 
(1,76) 
1 
(1,82) 
1 
(1,47) 
0,0099 b 
Krankheitsversicherung 
(DA) -IBQ- 
7 
(6,58) 
2 
(2,37) 
8 
(7,06) 
1,5 
(2,35) 
4 
(5,09) 
1,5 
(1,81) 
0,0132 a 
Krankheitsüberzeugung  
-WHI- 
1 
(0,96) 
1 
(0,93) 
1 
(1,15) 
1 
(0,96) 
0 
(0,36) 
0,5 
(0,50) 
0,0145 a 
a: es besteht ein signifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,05) 
b: es besteht ein hochsignifikanter Unterschied (Signifikanzniveau p<0,01) 
 
Eine deutliche Übereinstimmung zwischen den IAS und dem Whiteley-Index fand sich 
bei den Hypochondrieeinteilungen (vgl. Tabellen 6.16 und 6.17 mit Tabellen 6.22 und 
6.23). In den Gruppen ohne psychiatrische (Haupt-)Diagnose identifizierten sogar beide 
Fragebögen dieselben Patienten als hypochondrisch bzw. nicht hypochondrisch. 
Signifikante Gruppenunterschiede fanden sich jedoch, wahrscheinlich aufgrund der 
zahlenmäßig kleinen Gruppen, nicht. 
 
Somit erbrachte die von uns durchgeführte Unterteilung in Patienten mit und ohne 
psychiatrische (Haupt-) Diagnose nicht die erhoffte Identifizierung psychometrisch 
abgrenzbarer Subpopulationen. Zwar ließen sich in einigen Skalen signifikante 
Unterschiede zwischen den Diagnosegruppen aufdecken, aber der Vergleich der Profile 
(vgl. Tabellen 7.5-7.7) legt die Vermutung nahe, dass es sich lediglich um quantitative 
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Unterschiede handelte, die wahrscheinlich zum Teil durch die Erfassung psychischer 
Morbidität mit bedingt waren.  
Unter Berücksichtigung der psychiatrischen Nebendiagnosen bei der Einteilung in 
Patienten mit oder ohne psychiatrische Diagnose fanden sich signifikante 
Gruppenunterschiede nur auf den Skalen, die bereits bei der Einteilung nach 
Hauptdiagnosen signifikante Ergebnisse zeigten. Tendenziell waren diese schwächer 
ausgeprägt, was die Differenzen unschärfer werden ließ. Wären die 
Gruppenunterschiede jedoch einzig durch die psychische Morbidität bedingt, so wäre 
eine schärfere Trennung zu erwarten gewesen. Dies spricht für einen weiteren 
Einflussfaktor, der vielleicht in der Aktivität der psychischen Erkrankung zu suchen ist. 
 
 
7.4 Ausblick 
 
Umweltbezogene Gesundheitsstörungen erweisen sich als äußerst komplex. Es erscheint 
unwahrscheinlich, dass sich eine monokausale Erklärung dieses Phänomens finden 
wird. Die zusammenfassende Betrachtung unserer und früherer Studien hinterlässt den 
Eindruck, dass es sich bei den umweltbezogenen Gesundheitsstörungen um ein 
Sammelbecken verschiedener Erkrankungen und Syndrome handelt. Untersuchungen an 
Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen beleuchten somit je nach 
Patientenrekrutierung, Ein- und Ausschlusskriterien, Methodik und Interessen des 
Untersuchenden notgedrungen unterschiedliche Facetten dieses Phänomens und 
erbringen widersprüchliche Resultate. Ob bei Patienten mit umweltbezogenen 
Gesundheitsstörungen unter Umständen eine Subpopulation existiert, bei der 
Umweltschadstoffe oder -einflüsse in einem bisher nicht geklärtem Zusammenhang 
krankheitsauslösend oder -verstärkend wirken, muss beim gegenwärtigen Stand der 
Forschung weiterhin offen bleiben. Zur weiteren Aufklärung dieser Fragen bedarf es, 
abgesehen von sehr hohen Fallzahlen, auch eines prospektiven Studiendesigns, um 
Rückschlüsse auf gerichtete Zusammenhänge ziehen zu dürfen. Von hohem Interesse 
und Gegenstand zukünftiger Forschung dürfte auch weiterhin der hohe Prozentsatz von 
psychischen Störungen bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsbeschwerden 
bleiben. 
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8. Kurzzusammenfassung 
 
 
 
Einleitung: Bei Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen findet sich 
meist kein Anhalt für eine Verursachung der Beschwerden durch Umweltschadstoffe. 
Daher wird vermutet, dass diesen Beschwerden zumindest teilweise Störungen aus den 
Bereichen anderer medizinischer Fachdisziplinen, insbesondere der Psychiatrie, zu 
Grunde lägen. Vor allem die bei hypochondrischen und Somatisierungsstörungen 
nachgewiesenen Krankheitseinstellungen und -verhaltensweisen scheinen denen bei 
Patienten mit umweltbezogenen Gesundheitsstörungen zu ähneln. 
Methodik: Zwischen dem 01.04.1996 und dem 31.12.1996 wurden konsekutiv 50 
Patienten der Umweltmedizinischen Ambulanz des Universitätsklinikums der RWTH-
Aachen einer ausführlichen, interdisziplinären Diagnostik zugeführt. Diagnosen wurden 
nach der ICD-10 gestellt und darüber hinaus in Fallkonferenzen in Haupt- und 
Nebendiagnosen eingeteilt. Eine Diagnose galt dann als Hauptdiagnose, wenn sie die 
vom Patienten geäußerten Hauptbeschwerden erklären konnte. Im Verlauf der Unter-
suchungen waren von den Patienten neben anderen auch Selbstbeurteilungsfragebögen 
zu Krankheitsverhalten und -einstellungen (SSAS, IAS und IBQ (incl. WHI)) 
auszufüllen. 
Ergebnisse: Hinweise auf relevante Schadstoffeinflüsse als Ursache der beklagten 
Beschwerden ergaben sich nicht. Bei 6 Patienten (12%) konnte keine Ursache für die 
Beschwerden gefunden werden. 38 (76%) der untersuchten Patienten erhielten eine 
psychiatrische Diagnose. Bei 32 (64%) der Fälle wurde diese Diagnose als ursächlich 
für die Beschwerden eingestuft. Davon entsprachen 66 Prozent neurotischen, 
Belastungs- oder somatoformen Störungen (ICD-10 F40-49), wobei somatoforme 
Störungen (ICD-10 F45) am häufigsten vertreten waren (59%). Eine hypochondrische 
Störung wurde nur bei vier Patienten diagnostiziert. Mit Hilfe der IAS und des WHI 
konnten dagegen 31 bzw. 38% der Patienten als hypochondrisch eingestuft werden. 
Auf einigen Dimensionen der Selbstbeurteilungsfragebögen, insbesondere der mit 
Krankheitsüberzeugung assoziierten, ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen 
Patienten mit und ohne psychiatrische Diagnosen.  
Diskussion: Wie schon aus früheren Studien bekannt, fanden sich bei Patienten mit 
umweltbezogenen Gesundheitsstörungen am häufigsten psychische, insbesondere 
somatoforme Störungen. Dennoch ließen sich entgegen der Erwartungen mit Hilfe der 
verwendeten Selbstbeurteilungsinstrumente nicht die Profile bzw. Muster aufdecken, 
wie sie für hypochondrische oder Somatisierungsstörungen verschiedentlich dargestellt 
worden waren. Die getrennte Untersuchung von Patienten mit und ohne psychiatrische 
Diagnosen ergab trotz einzelner signifikanter Unterschiede nicht die erhoffte 
Identifizierung abgrenzbarer Subpopulationen. Angesichts dessen erweisen sich 
umweltbezogene Gesundheitsstörungen in phänomenologischer Hinsicht immer noch 
als äußerst vielschichtig. Einfache Erklärungsansätze werden der komplexen 
Ätiopathogenese nicht gerecht werden. Im Mittelpunkt des Interesses nachfolgender 
Untersuchungen dürfte weiterhin die hohe Prävalenz psychischer Morbidität stehen. 
Darüber hinaus wird man sich auch in Zukunft mit der heterogenen Zusammensetzung 
umweltmedizinischer Kollektive auseinandersetzen müssen. 
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9. Glossar  
 
 
α Irrtumswahrscheinlichkeit (der Ablehnung der gültigen Nullhypothese) 
AFKA 90-I Aachener Fragebogen zur Krankheitsattribution 
AD Affective Disturbance, IBQ-Skala: „Affektive Gestörtheit“ 
AI Affective Inhibition, IBQ-Skala: „Emotionale Gehemmtheit“ 
AIDS Acquired Immune Deficiency Syndrome 
AS Affective State, IBQ-Skala: „Affektiver Zustand“ 
BDI Beck Depression Inventory 
BP Bodily Preoccupations, IAS-Skala: „Körperliche Aufmerksamkeit“ 
CAP Capacity (-System Test) 
Cd Cadmium 
CFS Chronic Fatigue Syndrome 
CP Concerns about Pain, IAS-Skala: „Beschäftigung mit Schmerzen“ 
CS Chemical Sensitivity 
D Denial, IBQ-Skala: „Leugnung“ 
DA Disease Affirmation, IBQ-Skala: „Krankheitsversicherung“ 
DC Disease Conviction, IBQ-Skala: „Krankheitsüberzeugung“ 
DF Discriminant Function, IBQ-Skala: „Diskriminierende Funktion“ 
DIPS Diagnostisches Interview für psychiatrische Störungen 
DIS Diagnostic Interview Schedule 
DP Disease Phobia, IAS-Skala: „Krankheitsangst“ 
DSM Diagnostisches und statistisches Manual psychischer Störungen,  
3. (DSM-III), 3. revidierte (DSM-III-R) oder 4. (DSM-IV) Version 
EEG Elektroenzephalogramm 
EMG Elektromyographie 
ES Effects of the Symptoms, IAS-Skala: „Folgen der Beschwerden“ 
ESS Environmental Somatization Syndrome 
FEDA Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeit 
FPI-A1 Freiburger Persönlichkeitsinventar Version A1 
GH General Hypochondriasis, IBQ-Skala: „Allgemeine Hypochondrie“ 
HAWIE-R Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene, Revision von 1991 
HB Hypochondriacal Beliefs, IAS-Skala: „Hypochondrische Annahmen“ 
HD Hauptdiagnose 
HH Health Habits, IAS-Skala: „Gesundheitsgewohnheiten“ 
Hg Quecksilber 
I Irritability, IBQ-Skala: „Störbarkeit“ 
IAS Illness Attitude Scales 
IBQ Illness Behaviour Questionnaire 
ICD International Classification of Diseases, Injuries and Causes of Death,  
neunte (ICD-9), oder zehnte (ICD-10) Version 
IEI Idiopathic Environmental Intolerances 
IgE Immunglobulin E 
MCS  Multiple Chemical Sensitivity  
MED Median 
MMPI Minnesota Multiphasic Personality Inventory 
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MQA mittlerer Quartilabstand 
MRT Magnetresonanztomographie (Kernspintomographie) 
MW Mittelwert 
n Stichprobenumfang (Anzahl der Patienten) 
ND  Nebendiagnose 
n.s. nicht signifikant 
oPD ohne psychiatrische Diagnose (weder Haupt- noch Nebendiagnose) 
oPHD ohne psychiatrische Hauptdiagnose 
p Wahrscheinlichkeit 
PANAS Positive and Negative Affectivity Scale 
Pb Blei 
PCBs polychlorierte Biphenyle 
PCP Pentachlorphenol 
PD (mit) psychiatrische(r) Diagnose (Haut- und/oder Nebendiagnose) 
PET Positronenemissionstomographie 
PHD (mit) psychiatrische(r) Hauptdiagnose 
P/S Psychological vs. Somatic Perception of Illness,  
IBQ-Skala: „Psychologische vs. somatische Krankheitswahrnehmung“ 
PSKB-Se-R Psychischer und Sozial-Kommunikativer Befund 
PTSD Posttraumatic Stress Disorder (Posttraumatische Belastungsstörung) 
RWTH Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule (in Aachen) 
SOMS Screening für Somatoforme Störungen 
SSAS Somatosensory Amplification Questionnaire 
SBS Sick Building Syndrome 
SCL-90-R Symptom-Checkliste-90 Items -revised 
SD Standardabweichung 
SPECT Single-Photon-Emissionscomputertomographie 
STAI (X1/X2) Stait-Trait-Anxiety Inventory (Version X1/X2) 
TAP Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
TAS Toronto Alexithymia Scale 
TDS Time-dependent Sensitization 
TE Treatment Experience, IAS-Skala: „Behandlungserfahrung“ 
TIA Transitorische ischämische Attacke 
Th Thanatophobia, IAS-Skala: „Todesangst“ 
UMA Umweltmedizinische Ambulanz 
USA United States of America 
vs. Versus 
VOC Volatile Organic Compounds 
WHO World Health Organization (Weltgesundheitsorganisation) 
WHI Whiteley-Index 
WI Worry about Illness, IAS-Skala: „Krankheitssorgen“ 
WMS-R Wechsler Memory Scale – revised 
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Untersuchungstermine der Patienten im Universitätsklinikum Aachen 
Termin  Voraussichtl. 
Wann Wo Untersuchung Dauer 
1. Tag 
9:00 h 
Umweltmedizinische 
Ambulanz 
Gespräch, körperliche 
Untersuchung, Blutentnahme  
2 - 2,5 Std. 
1. Tag 
11:30 h 
Hautklinik, 
Allergologie 
Gespräch, Untersuchung,  
Anbringen der Hauttests 
30 min 
1. Tag 
13:30 h 
Klinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie 
Erstgespräch, Exploration, 
psychologische Tests 
nach 
Vereinbarung 
2. Tag 
9:00 h 
Umweltmedizinische 
Ambulanz 
Abgabe des 24-h-Sammelurin, ggf. 
zusätzl. Gespräch u. Untersuchung 
30 min 
2. Tag 
10:00 h 
Klinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie 
Neuropsychologische 
Untersuchung 
2 - 3 Std.  
2. Tag 
12:00 h 
Hautklinik, 
Allergologie 
1. Ablesung der Hauttests 15 min 
2. Tag  
14:30 h 
Klinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie 
Exploration, 
Psychologische Tests 
nach 
Vereinbarung 
3. Tag  
12:30 h 
Hautklinik, 
Allergologie 
2. Ablesung der Hauttests 15 min 
3. Tag  
13:30 
Klinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie 
Exploration, 
Psychologische Tests 
nach 
Vereinbarung 
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Somatosensory Amplification Scale (SSAS) 
 
 
Barsky (1988,90) 
 
 
Anleitung:  Im folgenden Fragebogen finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich 
selbst beschreiben kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und wählen Sie aus den 5 
möglichen Antworten eine aus und kreuzen Sie diese Antwort bitte an. Es gibt keine richtigen 
oder falschen Antworten. Überlegen Sie nicht zu lange. 
 
1. Wenn jemand hustet, muss ich auch gleich husten. ! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
2. Rauch, Smoke oder schlechte Luft kann ich nicht 
vertragen. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
3. Ich bemerke oft verschiedene Dinge, die in 
meinem Körper passieren. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
4. Plötzliche, laute Geräusche stören mich sehr. ! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
5. Wenn ich mich irgendwo stoße, merke ich es noch 
lange Zeit hinterher. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
6. Manchmal kann ich meinen Puls oder meinen 
Herzschlag in meinem Ohr pochen hören. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
7. Ich hasse es zu frieren oder zu schwitzen. ! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
8. Ich spüre schnell, wenn sich mein Magen vor 
Hunger zusammenzieht. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
9. Selbst Kleinigkeiten, wie ein Insektenstich oder 
ein Splitter stören mich sehr. 
! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
10. Ich bin ziemlich schmerzempfindlich. ! 
gar nicht 
! 
ein wenig 
! 
mäßig 
! 
ziemlich 
! 
extrem 
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Illness Attitude Scales (IAS) 
 
 
(Kellner, 1986) 
 
 
Anleitung: Im folgenden Fragebogen finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich 
selbst beschreiben kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und wählen Sie aus den 5 möglichen 
Antworten eine aus und kreuzen Sie diese Antwort bitte an. Es gibt keine richtigen oder falschen 
Antworten. Überlegen Sie nicht zu lange. 
 
1. Machen Sie sich wegen Ihrer Gesundheit Sorgen? ! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
2. Befürchten Sie, in der Zukunft eine ernste 
 Erkrankung zu bekommen? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
3. Erschreckt Sie der Gedanke an eine ernsthafte 
 Erkrankung? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
4. Wenn Sie Schmerzen haben, machen Sie sich dann 
 Sorgen, dass diese durch eine ernsthafte 
 Erkrankung verursacht sein könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
5. Wenn Schmerzen für eine Woche oder länger 
 anhalten, gehen Sie dann zum Arzt? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
6. Wenn Schmerzen für eine Woche oder länger 
 anhalten, glauben Sie dann, eine ernste Erkrankung 
 zu haben? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
7. Vermeiden Sie Gewohnheiten, wie z.B. das 
 Rauchen, die unter Umständen für Sie gefährlich 
 sein könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
8. Vermeiden Sie Nahrungsmittel, die ungesund für 
 Sie sein könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
9. Untersuchen Sie Ihren Körper, um herauszufinden, 
 ob irgend etwas nicht stimmt? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
10. Glauben Sie, dass Sie eine körperliche Erkrankung 
 haben, die aber von Ihrem Arzt/Ärzten nicht richtig 
 diagnostiziert wurde? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
11. Wenn Ihr Arzt Ihnen mitteilt, dass Sie keine 
 körperliche Erkrankung haben, weigern Sie sich 
 dann, ihm zu glauben? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
12. Wenn Ihr Arzt Ihnen mitgeteilt hat, was er bei der 
 Untersuchung herausgefunden hat, glauben Sie 
 dann bald, dass  sich eine neue Erkrankung 
 entwickelt haben könnte? 
 
! 
Nein 
 
! 
Selten 
 
! 
Manchmal 
 
! 
Oft 
 
! 
Meistens 
13. Fürchten Sie sich vor Nachrichten (z.B. 
 Beerdigungen, Todesanzeigen), die Sie an den Tod 
 erinnern?  
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
14. Erschreckt Sie der Gedanke an den Tod? ! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
15. Befürchten Sie, dass Sie bald sterben könnten? ! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
16. Befürchten Sie, dass Sie ein Krebsleiden haben 
 könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
Anhang   
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17. Befürchten Sie, dass Sie eine Herzkrankheit haben 
 könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
18. Befürchten Sie, dass Sie eine andere ernsthafte 
 Erkrankung haben könnten? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
  Welche Erkrankung?  
19. Wenn Sie von einer Krankheit lesen oder hören, 
 treten dann bei Ihnen Symptome auf, die denen 
 dieser Krankheit ähnlich sind? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
20. Wenn Sie in Ihrem Körper irgendeine Empfindung 
 bemerken, ist es für Sie dann schwer, an etwas 
 anderes zu denken? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
21. Wenn Sie eine Empfindung in Ihrem Körper 
 verspüren, beunruhigt Sie das? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
22. Hat Ihr Arzt Ihnen mitgeteilt, dass Sie jetzt eine 
 Krankheit haben? 
!  
ja 
!  
Nein 
  Wenn ja, welche Krankheit?  
23. Wie oft sehen Sie ihren Arzt? ! 
nie 
! 
nur  
sehr  
selten 
! 
ungefähr  
4 mal  
im Jahr 
! 
ungefähr 
einmal  
im Monat 
! 
ungefähr 
einmal in 
der Woche 
24. Wieviele verschiedene Ärzte, Heilpraktiker 
 oder Angehörige anderer Heilberufe haben 
 Sie im vergangenen Jahr gesehen? 
! 
keinen 
! 
1 
!  
2 oder 3 
!  
4 oder 5 
! 
6 oder mehr 
25. Wie oft sind Sie während des vergangenen 
 Jahres behandelt worden? (z.B. mit 
 Medikamenten, Operationen, etc.) 
! 
gar 
nicht 
! 
1 mal 
! 
2 oder 3 
mal 
! 
4 oder 5 
mal 
! 
6 mal oder 
öfters 
26. Wenn ja, was waren das für Behandlungen?  
27. Halten Ihre körperlichen Symptome Sie oft von der 
 Arbeit ab? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
28. Halten Ihre körperlichen Symptome Sie davon ab, 
 sich auf das zu konzentrieren, womit Sie sich sonst 
 beschäftigen? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
29. Halten Ihre körperlichen Symptome Sie davon ab, 
 sich wohl zu fühlen? 
! 
Nein 
! 
Selten 
! 
Manchmal 
! 
Oft 
! 
Meistens 
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Illness Behaviour Questionnaire (IBQ) 
 
 
Pilowsky (1983) 
 
 
Anleitung: Im folgenden Fragebogen finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich 
selbst beschreiben kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und kreuzen Sie bitte an, ob die 
Feststellung auf Sie zutrifft (=ja) oder nicht (=nein). 
 
1. Machen Sie sich häufig wegen Ihrer Gesundheit Sorgen? ! Ja ! Nein 
2. Glauben Sie, dass irgend etwas mit Ihrem Körper ernsthaft nicht in Ordnung ist? ! Ja ! Nein 
3. Hat Ihre Erkrankung/Beschwerden auf Ihr Leben größere Auswirkungen? ! Ja ! Nein 
4. Fällt es Ihnen leicht, weiter zu machen, wenn Sie krank sind? ! Ja ! Nein 
5. Sind in Ihrer Familie frühere Erkrankungen bekannt? ! Ja ! Nein 
6. Glauben Sie, dass Sie eher krank werden als andere Menschen? ! Ja ! Nein 
7. Wenn Ihr Arzt Ihnen mitteilt, dass er keine ernsthafte Störung bei Ihnen finden 
konnte, glauben Sie ihm dann? 
! Ja ! Nein 
8. Ist es für Sie leicht, sich selbst zu vergessen und an alle möglichen anderen Dinge 
zu denken? 
! Ja ! Nein 
9. Wenn Sie sich krank fühlen und irgend jemand Ihnen gegenüber äußert, dass Sie 
besser aussehen, ärgern Sie sich dann? 
! Ja ! Nein 
10. Finden Sie, dass Sie sich oft der verschiedenen Vorgänge, die in Ihrem Körper 
ablaufen, bewusst werden? 
! Ja ! Nein 
11. Sahen Sie ihre Erkrankung jemals als Strafe für etwas an, das Sie in der 
Vergangenheit falsch gemacht haben? 
! Ja ! Nein 
12. Haben Sie Probleme mit ihren Nerven? ! Ja ! Nein 
13. Wenn Sie sich krank fühlen oder sich Sorgen machen, kann Ihr Arzt Ihnen dann 
leicht Mut machen? 
! Ja ! Nein 
14. Glauben Sie, dass andere Menschen sich vorstellen können, was es bedeutet, krank 
zu sein? 
! Ja ! Nein 
15. Regt es Sie leicht auf, mit ihrem Arzt über ihre Krankheit zu sprechen? ! Ja ! Nein 
16. Werden Sie durch viele Schmerzen gequält? ! Ja ! Nein 
17. Beeinflusst Ihre Krankheit den Umgang mit Ihrer Familie oder Ihren Freunden? ! Ja ! Nein 
18. Finden Sie, dass Sie leicht ängstlich werden? ! Ja ! Nein 
19. Kennen Sie irgend jemanden, der dieselbe Krankheit wie Sie gehabt hat? ! Ja ! Nein 
20. Reagieren Sie empfindlicher auf Schmerz als andere Menschen? ! Ja ! Nein 
21. Fürchten Sie sich vor Krankheit? ! Ja ! Nein 
22. Können Sie Ihre persönlichen Gefühle anderen Menschen gegenüber leicht 
ausdrücken? 
! Ja ! Nein 
23. Tun Sie anderen Menschen leid, wenn Sie krank sind? ! Ja ! Nein 
24. Finden Sie, dass Sie sich wegen Ihrer Gesundheit mehr Sorgen machen als die 
meisten anderen? 
! Ja ! Nein 
25. Finden Sie, dass Ihre Krankheit Auswirkungen auf Ihre sexuellen Beziehungen hat? ! Ja ! Nein 
26. Haben Sie viele Schmerzen in Zusammenhang mit Ihrer Erkrankung? ! Ja ! Nein 
27. Haben Sie, abgesehen von Ihrer Erkrankung, irgendwelche Probleme in ihrem 
Leben? 
! Ja ! Nein 
28. Achten Sie darauf, ob die Menschen sich vergegenwärtigen, dass Sie krank sind? ! Ja ! Nein 
29. Finden Sie, dass Sie andere Menschen um ihre gute gesundheitliche Verfassung 
beneiden? 
! Ja ! Nein 
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30. Haben Sie jemals unsinnige Gedanken wegen ihrer Gesundheit gehabt, welche Sie 
nicht aus Ihrem Bewusstsein bekommen konnten, so intensiv Sie dies auch 
versuchten? 
! Ja ! Nein 
31. Haben Sie irgendwelche finanziellen Schwierigkeiten? ! Ja ! Nein 
32. Bringt es Sie aus der Fassung, wenn Menschen auf Ihre Erkrankung nur nebenbei 
reagieren? 
! Ja ! Nein 
33. Ist es schwierig für Sie, dem Arzt zu glauben, wenn er Ihnen mitteilt, dass es nichts 
gibt, worüber Sie sich Sorgen machen müssten? 
! Ja ! Nein 
34. Sind Sie oft über die Möglichkeit beunruhigt, dass Sie sich eine ernste Erkrankung 
zugezogen haben könnten? 
! Ja ! Nein 
35. Schlafen Sie gut? ! Ja ! Nein 
36. Neigen Sie dazu, wenn Sie ärgerlich sind, Ihre Gefühle für sich zu behalten? ! Ja ! Nein 
37. Denken Sie oft, dass Sie plötzlich krank werden könnten? ! Ja ! Nein 
38. Wenn Sie auf eine Krankheit aufmerksam gemacht werden (z.B. durch Radio, 
Fernsehen, Zeitung oder einen Bekannten), haben Sie dann Angst, diese Krankheit 
selbst zu bekommen? 
! Ja ! Nein 
39. Haben Sie das Gefühl, dass andere Menschen Ihre Krankheit nicht ernst genug 
nehmen? 
! Ja ! Nein 
40. Kann Sie die Erscheinung Ihres Gesichtes oder Ihres Körpers aus der Fassung 
bringen? 
! Ja ! Nein 
41. Finden Sie, dass Sie durch viele verschiedene Symptome belastet werden? ! Ja ! Nein 
42. Versuchen Sie häufig, anderen zu erklären, wie Sie sich fühlen? ! Ja ! Nein 
43. Haben Sie irgendwelche familiären Schwierigkeiten? ! Ja ! Nein 
44. Glauben Sie, dass etwas mit ihrem Verstand nicht stimmt? ! Ja ! Nein 
45. Essen Sie gut? ! Ja ! Nein 
46. Stellt Ihre Gesundheit das größte Problem in Ihrem Leben dar? ! Ja ! Nein 
47. Finden Sie, dass Sie leicht traurig werden? ! Ja ! Nein 
48. Lassen Sie sich beunruhigen oder aufregen durch Kleinigkeiten, die anderen 
unwichtig erscheinen? 
! Ja ! Nein 
49. Sind Sie immer ein mitarbeitender Patient? ! Ja ! Nein 
50. Haben Sie oft die Symptome einer sehr ernsten Krankheit? ! Ja ! Nein 
51. Finden Sie, dass Sie leicht ärgerlich werden? ! Ja ! Nein 
52. Haben Sie irgendwelche Probleme am Arbeitsplatz? ! Ja ! Nein 
53. Ziehen Sie es vor, Gefühle für sich zu behalten? ! Ja ! Nein 
54. Finden Sie öfters, dass Sie niedergedrückter/hoffnungsloser Stimmung sind? ! Ja ! Nein 
55. Würden alle Ihre Sorgen verschwinden, wenn Sie körperlich gesund wären? ! Ja ! Nein 
56. Lassen Sie sich durch andere Menschen leicht irritieren? ! Ja ! Nein 
57. Glauben Sie, dass Ihre Symptome/Beschwerden durch Ihre Sorgen und Ihren 
Kummer verursacht sind? 
! Ja ! Nein 
58. Ist es leicht für Sie, es andere Menschen wissen zu lassen, wenn Sie anderer 
Meinung sind? 
! Ja ! Nein 
59. Ist es schwer für Sie, sich zu entspannen? ! Ja ! Nein 
60. Haben Sie persönliche Sorgen, die nicht durch eine körperliche Erkrankung bedingt 
sind? 
! Ja ! Nein 
61. Haben Sie öfters das Gefühl, dass Sie schnell mit anderen Menschen Ihre Geduld 
verlieren? 
! Ja ! Nein 
62. Ist es schwer für Sie, anderen Menschen Ihre persönlichen Gefühle zu zeigen? ! Ja ! Nein 
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